Schlaf und Traum by Schulz, H. et al.
22.1 
22 Schlaf und Traum 
H. Schulz, T. Pollmächer und J. Zulley 
22.1 Übersicht 
Schlaf wird durch interagierende zirkadiane, ultra-
diane und homöostatische Prozesse geregelt 
Der Schlaf ist ein Teil des zirkadianen Aktivitäts-/ 
Ruherhythmus. Die Phasenbeziehungen zwischen 
diesem und anderen zirkadianen Rhythmen haben 
einen wesentlichen Einfluß auf die Schlafbereit-
schaft und die Schlafdauer. Die Grundstruktur 
des Schlafs ist durch den zyklischen Wechsel 
von Phasen mit synchronisiertem und solchen 
mit desynchronisiertem Elektroenzephalogramm 
(EEG) gekennzeichnet (Non-REM- vs. R E M -
Schlaf). Dieser Wechsel wird als ultradianer 
Rhythmus bezeichnet. Die mittlere Periode 
beträgt beim erwachsenen Menschen knapp 
100 min. Die kontinuierliche Messung verschiede-
ner zentralnervöser und vegetativer Funktionen 
(Schlafpolygraphie) erlaubt eine phänomenolo-
gische Beschreibung normaler und gestörter Funk-
tionsabläufe im Schlaf. Die wichtigsten Meßgrö-
ßen für die Bestimmung verschiedener Schlafzu-
stände und Stadien sind neben dem E E G das 
Elektromyogramm (EMG) und das Elektrookulo-
gramm (EOG). Angaben zum normalen Schlaf-
verlauf finden sich bei [7, 8, 15]. 
Durch Läsionsexperimente, pharmakologische 
Interventionen und Einzelzellableitungen konnten 
solche neuronalen Strukturen identifiziert werden, 
die an der Auslösung des R E M - und des Non-
REM-(NREM-)Schlafs beteiligt sind. Während 
aminerge Neurone ihre Entladungsrate im R E M -
Schlaf verringern oder einstellen, erreichen choli-
nerge Neurone in diesem Verhaltenszustand maxi-
male Entladungsraten. Cholinomimetika wie 
Carbachol und Physostigmin fähren zur vorzeiti-
gen Auslösung von REM-Schlaf. Zu den „REM-
anu-Neuronen gehören u.a. die cholinergen 
Riesenzellen des pontinen Haubenfelds („giganto-
cellular tegmental field" FTG-Neurone), zu den 
„REM-aus"-Neuronen u.a. die noradrenergen 
Neurone des Locus coeruleus (LC). Ultradiane 
rhythmische Variationen der Entladungsrate wur-
den auch für serotonerge Neurone des Nucleus 
raphe dorsalis (DRN) mit einem Maximum im 
frühen Teil der NREM-Phase und einem Minimum 
während der REM-Phase des Schlafs nachgewie-
sen. Auf diesen Befunden basiert das reziproke 
Interaktionsmodell des ultradianen Schlafzyklus 
[39], das auch zum Verständnis pathophysiologi-
scher Phänomene des Schlafs beitragen kann 
(Abb. 22-1). 
In Abb. 22-1 wird gezeigt, wie Schlafstörungen 
im Rahmen des Modells interpretiert werden 
können. Bei der Hypersomnie und der Insomnie 
wird eine Niveauverschiebung der Aktivität ami-
nerger Neurone postuliert, bei parasomnischen 
Störungen hingegen eine Phasenverschiebung zwi-
schen den beiden oszillatorischen neuronalen 
Komponenten. Modelle wie das hier beschriebene 
sind jedoch stark vereinfacht, da nur die Inter-
aktion von wenigen Transmittersystemen bei der 
Generierung komplexer neurophysiologischer 
Zustände und ihrer zeitlichen Abfolge berücksich-
tigt wird. 
22.2 Klassifikation von 
Schlafstörungen 
Die Pathophysiologie des Schlafs kann auf ver-
schiedenen zeitlichen Beobachtungsebenen be-
schrieben werden 
Um die komplexe Phänomenologie des normalen 
und des gestörten Schlafs verständlich zu ordnen, 
sollen verschiedene Ebenen der zeitlichen Integra-
tion unterschieden werden (Abb. 22-2). 
Die höchste zeitliche Integrationsebene ent-
spricht dem Schlaf-Wach-Rhythmus. Hier wirken 
sich interne und externe Störungen zirkadianer 
Rhythmen sowie Übergangsstörungen zwischen 
Wachen und Schlafen aus. Auch Vigilanzstörun-
gen, gesteigerte Tagesmüdigkeit und Schlaf-
attacken am Tage [50] können auf dieser Integra-
tionsebene beschrieben werden. In allen Fällen mit 
nächtlichem Schlafdefizit und gesteigerter Tages-
müdigkeit können sowohl schlafabhängige als auch 
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Abb. 22-L Das reziproke Interaktionsmodell der Zustands-
kontrolle. Im oberen Teil der Abb. sind das Grundmodell und 
das Verlaufsschema einer Nacht schematisch dargestellt. 
Tierexperimente deuten darauf hin, daß der R E M - N R E M -
Rhythmus durch spezifische neuronale Kerngebiete vor allem 
des Hirnstamms generiert wird. Einige dieser Neuronenpo-
pulationen sind in bezug auf den REM-Schlaf stark 
hemmend, die zugehörigen Transmitter sind Serotonin und 
Norepinephrin. Die Aktivität dieser Neurone steht im Wech-
selspiel mit aktivierenden cholinergen Neuronen. Die Aktivi-
tät der aminergen Neurone fällt vor REM-Schlaf ab und 
erreicht im REM-Schlaf ein Minimum. Umgekehrt ist die 
Aktivität cholinerger Neurone im REM-Schlaf maximal. Im 
unteren Teil der Abb. werden 3 Gruppen von Schlaf-
störungen mit ihren hypothetischen pathophysiologischen 
Mechanismen im Rahmen des Modells dargestellt. (Nach 
Hobson 1985 [37]) 
zirkadiane Faktoren an der Entstehung und Auf-
rechterhaltung der Störung beteiligt sein. 
Die nächste Integrationsebene bilden die Schlaf-
phasen und der REM-NREM-Rhythmus. Zu den 
Störungen in diesem Bereich gehören das vorzei-
tige Auftreten von REM-Schlaf nach Schlafbeginn 
(Einschlaf-REM-Episoden bei der Narkolepsie, 
aber auch bei depressiven Erkrankungen) sowie 
Störungen im rhythmischen Ablauf des Schlafes. 
Es folgt die Integrationsebene der Schlafsta-
dien. Zu den pathophysiologischen Phänomenen, 
die auf dieser Ebene beschrieben werden können, 
gehören Desintegrationen und zeitliche Verschie-
bungen zwischen physiologischen Funktionsabläu-
fen, z . B . das Auftreten rascher Augenbewegun-
gen im Stadium 2 bei depressiven Patienten oder 
das Auftreten komplexer motorischer Phänomene 
bei erhaltenem Schlaf-EEG (Schlafsprechen [1], 
Schlafwandeln). 
Auf der untersten zeitlichen Ebene finden sich 
phasische Ereignisse und Muster in physiologi-
schen Registrierungen im ms- und s-Bereich. Im 
Schlaf-EEG gehören dazu vor allem K-Komplexe 
und Schlafspindeln, typische Graphoelemente des 
NREM-Schlafs. Form Veränderungen der Spindeln 
wurden bei neurologischen Erkrankungen mit 
Beteiligung der Basalganglien beobachtet, ipsilate-
rale Unterdrückung von Spindeln bei Hemiplegien 
[41]. 
Tabelle 22-1 gibt eine Übersicht über einige 
Schlafstörungen, wobei die Merkmale der Störung 
hinsichtlich der zeitlichen Beobachtungsebenen 
gegliedert wurden. 
Außer auf der Ebene der zeitlichen Integration 
können Schlafstörungen auch danach geordnet 
werden, welcher Aspekt des Schlafverhaltens von 
der Störung hauptsächlich betroffen ist. Unter die-
sem Gesichtspunkt können 4 Störungen der 
Schlafregulation unterschieden werden. 
1. Störungen des Wach-Schlaf-Übergangs und der Schlafaus-
lösung. Störungen der Schlafauslösung können einmal 
dadurch bedingt sein, daß der intendierte Einschlafzeit-
punkt in einer von der Norm abweichenden Phasenbezie-
hung zu dem System interner zirkadianer Rhythmen oder 
äußerer Zeitgeber steht. Dies ist etwa bei Wechsel-
schichtarbeit und Flügen über mehrere Zeitzonen hinweg 
(„Jet lag") der Fall. Zum anderen kann der Wach-Schlaf-
Übergang dadurch gestört sein, daß aktivierende und vigi-
lanzsteigernde (aminerge) neuronale Systeme über schlaf-
bahnende Systeme dominieren. Ein hohes Aktivations-
niveau kann dabei durch innere oder durch äußere Reize 
aufrechterhalten werden. 
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Abb. 22-2. Vier zeitliche Ebenen für die Beschreibung normaler und pathologischer Phänomene des Schlafs. Von unten 
nach oben werden jeweils längere Abschnitte des Schlafverlaufs in die Beobachtung einbezogen. Die Musteranalyse und 
teilweise auch die Analyse der Schlafstadien gehören zur Mikroanalyse des Schlafs, die Ebenen der Schlafphasen und 
des Schlaf-Wach-Zyklus entsprechen der Makroanalyse des Schlafs. Bei Schlafstörungen kann angegeben werden, welche 
Ebene vorwiegend betroffen ist (s. Tabelle 22-1) 
Tabelle 22-1. Einige Schlafstörungen oder mit Schlafstörungen verbundene Erkrankungen und die vorherrschenden elektro-
physiologischen Anzeichen 
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2. Störungen der Schlafkontinuität. Das wichtigste globale 
Maß für solche Störungen ist eine verminderte Schlafeffi-
zienz, die als prozentualer Anteil der Schlafzeit an der im 
Bett verbrachten Zeit definiert ist. Verzögertes Einschla-
fen, Schlaf Unterbrechungen und verfrühtes Erwachen 
können allein oder in Kombination die Schlafeffizienz 
erniedrigen. Die Schlafkontinuität kann auch durch zu 
häufige Stadienwechsel beeinträchtigt sein. Die Störgröße 
ist ein innerer oder äußerer Reiz, der zu einer Veränderung 
oder Unterbrechung des Schlafzustands führt. Das Ziel, 
diese Störung möglichst rasch wieder auszuregeln, wird bei 
Schlafstörungen oft nicht erreicht, da ein sehr hohes Akt i -
vationsniveau die Weckschwelle erniedrigen und damit die 
schlafinkompatible Wirkung von Reizen verstärken kann. 
3. Störungen der Schlaftiefe. Als physiologisches Korrelat 
der Schlaftiefe läßt sich die Deltaaktivität im E E G definie-
ren. Sowohl das Maximum der Deltaaktivität als auch die 
höchste Weckschwelle finden sich früh in der Nacht, d. h. 
in den ersten beiden Stunden nach dem Einschlafen. 
Danach kommt es zu einem deutlichen Abfall beider 
Maße, ohne daß aus dieser zeitlichen Koinzidenz auf kau-
sale Abhängigkeit geschlossen werden könnte. Ein beson-
deres Problem ergibt sich bei der Benutzung des Begriffs 
„Schlaftiefe" im Zusammenhang mit dem REM-Schlaf. 
Während es Belege dafür gibt, daß etwa Katzen im R E M -
Schlaf schwer erweckbar sind, bereitet die Bestimmung 
der Weckschwelle beim Menschen in diesem Schlafzustand 
Schwierigkeiten, da die kognitive Verarbeitung des Reizes, 
etwa im Traum, das Kriterium der Erweckbarkeit beein-
flussen kann. Darüber hinaus hängt die Schlaftiefe -
gemessen mit der Schwellenmethode (wobei meist abge-
stufte akustische Reize verwendet werden) - nicht nur von 
der Stärke eines physikalischen Reizes ab, sondern ganz 
wesentlich auch von dessen Informationsgehalt bzw. seiner 
Bedeutung für den Schläfer. Spielt man Versuchspersonen 
während des Schlafs den eigenen und fremde Namen von 
einem Tonband vor, dann sind die Reaktionen beim eige-
nen Namen am stärksten. Auch akustische Reize einer 
bestimmten Frequenz, die im Wachen mit einem aversiven 
Reiz gepaart wurden, können im Schlaf diskriminiert wer-
den [10]. 
4. Störungen der Schlafstruktur. Zu den Störungen der 
Schlafstruktur zählen Umverteilungen im zeitlichen Auf-
treten bestimmter Schlaf Stadien, wie z . B . Einschlaf-
REM-Episoden (sleep onset R E M , SOREM) bei der Nar-
kolepsie, sowie verkürzte oder verlängerte Verweildauern 
in Schlafstadien. 
Es gibt verschiedene taxonomische Einteilungen 
von Schlafstörungen 
Probleme ergeben sich bei der Klassifikation von Schlafstö-
rungen dadurch, daß die Regelvorgänge bei der Erzeugung 
und Aufrechterhaltung von Schlafzuständen nur unzulänglich 
bekannt sind und daher eine ätiologisch orientierte Taxono-
mie fehlt. 
Das am besten ausgearbeitete Klassifikationssystem ist die 
in ihrer 1. Fassung 1979 von der Association of Sleep 
Disorders Centers (ASDC) vorgelegte Diagnostic Classifi-
cation of Sleep and Arousal Disorders [17]. In der A S D C -
Klassifikation werden die Schlafstörungen in 4 großen Kate-
gorien zusammengefaßt, nämlich als (a) Hypo- oder Insom-
nien, (b) Hypersomnien, (c) Parasomnien und (d) Störungen 
der Schlaf-Wach-Regulation. Angaben zur Häufigkeit der 
verschiedenen Störungen bei nahezu 5000 Patienten aus 
Schlafkliniken in den U S A [24] finden sich in Tabelle 22-2. 
Kritisiert wurde an dieser Klassifikation, daß sie typologisch 
und nicht dimensional konzipiert und damit eine Kombina-
tion von Beschwerden nicht möglich ist. Dieser Aspekt wurde 
in der revidierten Version des Klassifikationssystems für 
Schlafstörungen berücksichtigt, das 1990 erschienen ist. 
Hierin werden die Schlaf Störungsdiagnosen, die verwendeten 
Untersuchungsmethoden und die den Schlaf nicht direkt 
betreffenden Diagnosen (nach ICD-10) auf drei Achsen kom-
biniert [17 a]. 
In der revidierten Form des Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders (DSM-III-R) der Amerikani-
schen Psychiatrischen Gesellschaft werden Insomnien, 
Hypersomnien und Störungen der Schlaf-Wach-Regulation 
als Dyssomnien zusammengefaßt und von einer weiteren 
Hauptkategorie, den Parasomnien, unterschieden. Schließ-
lich teilt die Weltgesundheitsorganisation (WHO) die Schlaf-
störungen im Entwurf der International Classification of 
Disorders (ICD-10) nach ätiologischen Gesichtspunkten in 3 
Klassen ein: (a) vorwiegend psychogene Schlafstörungen, (b) 
entwicklungsbedingte oder psychogene Schlafstörungen und 
(c) Dysfunktionen organischen Ursprungs [66]. 
Ohne Anspruch auf eine neue Taxonomie werden 
die Störungen des Schlafes in diesem Kapitel 
soweit wie möglich nach betroffenen Organsyste-
men oder Funktionen angeordnet. Damit soll der 
pathophysiologische Aspekt der Störungen gegen-
über einer symptomatologischen Klassifikation 
stärker betont werden. 
22.3 Störungen des zirkadianen 
Systems 
Pathophysiologische Prozesse werden zirkadian 
moduliert 
Ebenso wie die Mehrzahl normaler physiologi-
scher Prozesse zeigen auch viele pathophysiolo-
gische Vorgänge einen typischen Tagesgang. In 
Abb. 22-3 sind solche Tagesschwankungen bei-
spielhaft für die relative Häufigkeit von Schmerz-
wahrnehmungen, Einsetzen des Fiebers bei Infek-
tionen, Herzinfarkten und Todesfällen dargestellt. 
Einige dieser Tagesgänge mögen sowohl durch 
zirkadiane Schwankungen pathophysiologischer 
Prozesse als auch durch soziale Faktoren, wie z. B . 
unterschiedliche Verfügbarkeit medizinischer Ver-
sorgungssysteme zu verschiedenen Tageszeiten, 
bedingt sein [12]. 
Schlafstörungen können die Folge einer Dysregu-
lation zirkadianer Rhythmen sein 
Der Wechsel von Schlafen und Wachen wird neben 
vielen anderen Faktoren von zentralnervösen 
Schrittmachern (Oszillatoren) geregelt und durch 
Umweltreize mit dem Tag-Nacht-Wechsel synchro-
nisiert. 
Tabelle 22-2. Diagnostische Klassifikation von Schlafstörungen durch die Association of Sleep Disorder Clinics (ASDC) 
Hypo- oder Insomnien (DIMS: Disorders of Initiating and Maintaining Sleep) 
Anzahl 1 % 
- Bei psychiatrischen Störungen 424 34,9 
- Psychophysiologisch 186 15,3 
- Bei Mißbrauch von Medikamenten und Alkohol 151 12,4 
- Bei schlafabhängigem Myoklonus und unruhigen Beinen 148 12,2 
- Bei schlafabhängigen Atemstörungen 75 6,2 
- Bei anderen medizinischen oder toxischen Bedingungen 46 3,8 
- Bei anderen Bedingungen 72 5,9 
- Subjektive Insomnie (ohne typischen Befund im Schlaflabor) 112 9,2 
1214 99,9 
Hypersomnien (DOES: Disorders of Excessive Somnolence) 
- Bei schlafabhängigen Atemstörungen 857 43,2 
- Narkolepsie 496 25,0 
- Idiopathische (ZNS) Hypersomnolenz 175 8,8 
- Bei psychiatrischen Störungen 73 3,7 
- Bei schlafabhängigem Myoklonus und unruhigen Beinen 70 3,5 
- Bei anderen medizinischen oder toxischen Bedingungen 53 2,7 
- Bei Mißbrauch von Medikamenten und Alkohol 30 1,5 
- Psychophysiologisch 22 1,1 
- Andere Ursachen (z. B . Kleine-Levin-Syndrom) 99 5,0 
- Subjektive Hypersomnie (ohne typischen Befund im Schlaflabor) 108 5,4 
1983 99,9 
Störungen der Schlaf-Wach-Regulation 
vorübergehend 
- Nachtarbeit (einmalige Verschiebung) 6 5,2 
- Rasche Zeitzonenwechsel (Jet lag-Syndrom) 2 1,7 
überdauernd 
- Zu spätes Einschlafen ("delayed sleep phase Syndrome") 45 39,1 
- Zu frühes Einschlafen ("advanced sleep phase Syndrome") 10 8,7 
- Unregelmäßiges Schlaf-Wach-Muster 32 27,8 
- Häufige Schlaf-Wach-Verschiebungen (Schichtarbeit) 5 4,3 
- Von 24 h abweichender Schlaf-Wach-Rhythmus 2 1,7 
- Nicht spezifiziert 13 11,3 
115 99,8 
Parasommien 
- Schlafabhängige epileptische Anfälle 65 11,0 
- Schlafabhängiger gastroösophagaler Reflux 50 8,5 
- Schlafwandeln (Somnambulismus) 36 6,1 
- Pavor nocturnus 34 5,8 
- Bettnässen (Enuresis) 16 2,7 
- Angstträume (Nachtmahr) 14 2,4 
- Schlafabhängige kardiovaskuläre Symptome 9 1,5 
- Familiäre Schlafparalyse 8 1,4 
- Jactatio capitis nocturnus 6 1,0 
- Zähneknirschen (Bruxismus) 3 0,5 
- Schlafabhängiger Halbseitenkopfschmerz 
- Schmerzhafte Erektionen im Schlaf2 
3 0,5 
2 0,3 
- Schlafabhängige Schluckstörungen 2 0,3 
- Schlafabhängiges Asthma 1 0,2 
- Schlafabhängige Hämolyse (paroxysmale nächtliche Hämoglobinurie) 0 0,0 
- Nicht spezifizierte parasomnische Störungen 55 9,3 
- Asymptomatische polysomnographische Befunde3 114 19,4 
- Parasomniebeschwerden ohne typischen Befund im Schlaflabor4 171 29,0 
589 99,9 
1 Die Häufigkeitsangaben basieren auf den Angaben aus 11 Schlafkliniken in den USA und berücksichtigen einen Zeitraum von 2 Jahren 
[24]. Jeder Patient der kooperativen Studie wurde somnopolygraphisch untersucht. Die Häufigkeitsangaben sind weder repräsentativ für die 
Bevölkerung noch für die einzelnen Schlafkliniken, die je nach Kompetenz, Interesse und Institution auf unterschiedliche Schlaf-Wach-Stö-
rungen spezialisiert sind. Da bei vielen Fällen von Insomnie eine schlafpolygraphische Untersuchung nicht indiziert ist, dürfte diese Gruppe 
deutlich unterrepräsentiert sein. Ähnliches gilt für kindliche Schlafstörungen, die oft in einem anderen institutionellen Rahmen diagnostiziert 
und behandelt werden. 
Abb. 22-3. Mittlerer Verlauf über 24 h (Tagesgang) verschie-
dener medizinisch relevanter Ereignisse. Die Meßwerte sind 
als Prozent des Tagesmittelwertes (= 100%) dargestellt, (a) 
Häufigkeit des Auftretens von kariös bedingten Zahnschmer-
zen (n = 543 Patienten); (b) Häufigkeit des Einsetzens von 
Fieber bei bakteriellen (n = 1196, gestrichelte Linie) und bei 
viralen (n = 3597, durchgezogene Linie) Infektionen; (c) 
Häufigkeit des Auftretens von Myokardinfarkten (n = 1209); 
(d) Häufigkeit des Auftretens von Todesfällen (n = 43200). 
(Nach Smolensky 1983 [65]) 
Eine wichtige Hirnstruktur für zirkadiane Rhythmen ist der 
Nucleus suprachiasmaticus (SCN) im ventralen Hypothala-
mus. Dafür sprechen folgende Beobachtungen: (1) Läsionen 
des SCN führen bei verschiedenen Tieren zu Arrhythmie der 
motorischen Aktivität, der Nahrungsaufnahme und des 
Trinkverhaltens. (2) Elektrische Stimulation des SCN kann 
Phasenverschiebungen zirkadianer Rhythmen zur Folge 
haben. (3) Registrierungen der elektrischen Spontanaktivität 
von SCN-Neuronen zeigen eine zirkadian organisierte 
Eigenrhythmik dieser Region, die auch im isolierten SCN-
Präparat für einige Zeit weiterbesteht. (4) SCN-Transplantate 
bewirken bei Empfängertieren, bei denen vorher eine SCN-
Läsion durchgeführt wurde, das Wiederauftreten zirkadianer 
Rhythmizität. Der SCN ist eine wichtige, jedoch sicher nicht 
die einzige für zirkadiane Rhythmizität verantwortliche Hirn-
struktur, da bestimmte Funktionen nach SCN-Läsion weiter-
hin periodisch verlaufen können und bei Tieren mit SCN-
Läsionen eine Mitnahme (entrainment) zirkadianer Rhyth-
men durch Zeitgeber möglich ist [9]. Entsprechende Be-
obachtungen beim Menschen liegen nicht vor. 
Die normale Zirkadianperiodik gibt Phasen er-
höhter bzw. verringerter Schlafbereitschaft vor 
Unter normalen Lebensbedingungen stimmt die Zeit erhöh-
ter Schlafbereitschaft mit der Nachtzeit überein. In jeweils 
stabiler Phasenbeziehung dazu verlaufen die anderen zirka-
dian-rhythmischen Variablen. Untersuchungen, in denen 
sämtliche externen Zeitinformationen ausgeschlossen wur-
den, zeigten, daß verschiedene Variablen weiterhin synchron 
verlaufen, jedoch ihre Phasenbeziehung verändern. Aus die-
sen Untersuchungen konnte gefolgert werden, daß die Schlaf-
dauer, die REM-Schlaf-Verteilung, der zirkadiane Verlauf der 
Körpertemperatur sowie die Cortisolausschüttung an den 
gleichen endogenen Steuerungsmechanismus gebunden sind. 
Der spontane zirkadiane Rhythmus wurde in solchen 
Isolationsexperimenten auch experimentell (etwa durch vor-
gegebene Licht-Dunkel-Wechsel) verschoben, um den Mit-
nahmebereich zirkadianer Funktionen und insbesondere der 
Schlaf-Wach-Periodik zu untersuchen. Während sich die 
Dauer des Temperaturrhythmus nur auf Werte zwischen 23 
und 27 h synchronisieren ließ, zeigt der Schlaf-Wach-Rhyth-
mus einen deutlich weiteren Mitnahmebereich. Bedingt 
durch diese unterschiedliche Flexibilität verschiedener 
Systeme kann es zur spontanen Desynchronisation zirkadia-
ner Rhythmen kommen [16]. 
In 7 der 11 Schlafzentren, die an der Studie teilnahmen, wurden zur polygraphischen Abklärung von Potenzproblemen Messungen der Penis-
erektionen im (REM-)Schlaf bzw. Umfangsmessungen des Penis durchgeführt [6]. Von 798 Untersuchungen waren 200 (25,0 %) unauffällig, in 
513 Fällen (64,3%) lag eine Erektionsstörung vor und 85 Fälle (10,7%) wurden als grenzwertig eingestuft. 
3 Die Kategorie „asymptomatischer polysomnographischer Befund" wurde gewählt, wenn andere Personen (Ärzte, Ehepartner u.a.) eine 
Parasomnie vermuteten, die Untersuchung jedoch keinen Hinweis für eine Parasomnie oder eine andere Schlaf-Wach-Störung ergab. 
4 In dieser Kategorie finden sich Patienten, die über Atemprobleme, Schnarchen, Schluckstörungen, Erstickungsanfälle oder Krampfanfälle 
im Schlaf berichteten, bei denen jedoch die vermutete Schlafstörung (z. B. Schlafapnoe, gastroösophagaler Reflux) durch die somnopolygra-
phische Untersuchung ausgeschlossen werden konnte. 
Störungen können verschiedene Aspekte des zir-
kadianen Systems betreffen. So kann die Funktion 
zentraler Schrittmacher beeinträchtigt sein, syn-
chronisierende Reize können ihre Wirksamkeit 
verlieren oder es kommt zur Desynchronisation 
verschiedener zirkadianer Rhythmen. 
Bei zentralen Störungen im Hypothalamus 
können Strukturen betroffen sein, die an der zirka-
dianen Steuerung beteiligt sind. So wurden bei 
Patienten mit einem Tumor im Hypothalamus 
Schlafstörungen und gelegentlich irreguläre 
Schlaf-Wach-Muster beobachtet [11]. 
Von einer Störung der Synchronisation oder der 
Phasenlage wird gesprochen, wenn eine Unfähig-
keit vorliegt, den Schlaf-Wach-Wechsel mit dem 
Tag-Nacht-Wechsel in Übereinstimmung zu brin-
gen. Die Zeitgeberwirkung externer Reize scheint 
in diesen Fällen zu schwach zu sein, um die 
internen zirkadianen Rhythmen mit der Umwelt-
periodik zu synchronisieren oder eine normale 
Phasenlage einzuhalten. Hierbei wird unterschie-
den zwischen einem Schlaf-Wach-Muster, welches 
weiterhin eine feste Phasenbeziehung zeigt (Schlaf 
findet jeweils zu einer bestimmten Tageszeit statt, 
die jedoch von der normalen Schlafzeit abweicht), 
und Störungen mit variabler Phasenbeziehung 
zwischen den einzelnen Rhythmen (der Schlaf fin-
det zu verschiedenen Tageszeiten statt). 
Zur ersteren Gruppe gehören die folgenden drei 
Untergruppen, von denen eine von Weitzman et 
al. [70] als Phasenrückverlagerungssyndrom 
(delayed sleep phase Syndrome) bezeichnet wurde 
(Abb. 22-4). Dem Betroffenen ist es nicht möglich, 
zu einer gewünschten Zeit, etwa vor Mitternacht, 
einzuschlafen, und er geht erst sehr spät zu Bett. 
Dementsprechend verlängert sich sein Schlafbe-
dürfnis in den Tag hinein. Dies erschwert die 
Anpassung an einen sozial akzeptablen Tages-
ablauf erheblich. Das Gegenstück hierzu ist das 
Phasenvorverlagerungssyndrom (advanced sleep 
phase Syndrome) mit relativ frühen Einschlafzeiten 
und frühmorgendlichem Erwachen. Bei diesem 
seltenen Syndrom kommt es zu weniger sozialen 
Konflikten als im Fall des verzögerten Schlafsyn-
droms (da die normale Arbeitszeit eingehalten 
werden kann). Inwieweit es sich dabei um patho-
physiologische Prozesse oder um soziale Anpas-
sungsschwierigkeiten bei extremen Abend- und 
Morgentypen handelt, muß sich noch zeigen. 
Eine Schlafumkehr, d.h. vermehrter Schlaf am 
Tage und verringerter Schlaf in der Nacht, wird 
gelegentlich bei senilen, dementen Patienten (z. B . 
Alzheimer-Krankheit) beobachtet. Die Ursachen 
können hierbei zeitliche Desorientierung, eine 
altersbedingte Schlafreduktion sowie soziale 
Faktoren (verringerte soziale Kontakte) sein [11]. 
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Abb. 22-4. Schematische Darstellung der Verteilung von 
Schlafepisoden (schwarz) und Wachepisoden (weiß) bei 
ungestörtem Schlaf-Wach-Zyklus und bei gestörten Schlaf-
Wach-Zyklen im Verlauf von jeweils 3 aufeinanderfolgenden 
Nächten, (a) ungestört; (b) vorverlagerte Schlafphase 
(advanced sleep phase Syndrome); (c) rückverlagerte Schlaf-
phase (delayed sleep phase Syndrome); (d) Schlafumkehr; (e) 
irreguläre Schlaf-Wach-Zyklen; (f) von 24 h abweichende 
Schlaf-Wach-Zyklen (Freilauf) 
Zur zweiten Gruppe der gestörten Synchronisa-
tion gehören die seltenen Fälle, bei denen ein 
von 24 h abweichender Schlaf-Wach-Rhythmus 
besteht, d.h. eine Unfähigkeit, den eigenen Schlaf-
Wach-Rhythmus den normalen Zeitgeberbedin-
gungen anzupassen. Ein völlig irreguläres Schlaf-
muster ohne eine erkennbare Periodik zeigt sich 
gelegentlich im Zusammenhang mit organischen 
oder psychiatrischen Erkrankungen [72]. 
Zu den extern induzierten Phasenverschiebun-
gen gehören Veränderungen der normalen Schlaf-
gewohnheiten durch Schichtarbeit (vor allem 
Nachtarbeit) und bei Zeitzonenflügen (Jet lag-
Syndrom). In beiden Fällen kommt es zu entweder 
länger andauernden oder transienten Schlafstö-
rungen. Diese Schlafstörungen werden nicht nur 
durch störende Umwelteinflüsse (Licht, Lärm 
etc.) hervorgerufen, sondern vor allem durch den 
Versuch, zu einer Zeit zu schlafen, die nicht mit der 
passenden Phase der zirkadianen Schrittmacher 
übereinstimmt. 
Bei der Nachtarbeit ist der Arbeitende gezwun-
gen, während des Tages zu schlafen, wobei sämt-
liche Umweltreize dieser Tageseinteilung wider-
sprechen. Die zirkadianen Schrittmacher erhalten 
in diesem Falle weiter die normalen Zeitgeberin-
formationen (Licht, soziale Reize), so daß sie trotz 
eines veränderten Schlaf-Wach-Verhaltens ihre 
Phasenlage wie bei Nachtschlaf beibehalten. Häu-
fig erfolgt auch bei längerer Nachtschicht keine 
vollständige Anpassung der Körperfunktionen an 
den umgestellten Schlaf-Wach-Rhythmus, da der 
wichtigste Zeitgeber (die sozialen Kontakte) 
unverändert bleibt. 
Lassen sich die Störeinflüsse durch die Umwelt auf den Schlaf 
auch verringern, so ist der zirkadiane Faktor kaum zu beein-
flussen. Durch bestimmte Schichtpläne ist hier eine bessere 
Anpassung möglich, die sich z. B . im psychologischen Bereich 
in einer besseren Leistungsfähigkeit und im physiologischen 
Bereich in einer weniger abgeflachten Temperaturamplitude 
ausdrückt. Mit zunehmendem Alter erfolgt eine schlechtere 
Anpassung an bestimmte Schichtsysteme. Persönlichkeits-
unterschiede beeinflussen ebenfalls die Anpassungsfähigkeit 
im Sinne einer leichteren Anpassung bei Abend- als bei Mor-
gentypen [2]. 
Im Gegensatz zur permanenten Diskrepanz zwi-
schen dem Schlaf-Wach-Verhalten und den Zeit-
gebersignalen bei der Schichtarbeit erfolgt nach 
Zeitzonenflügen eine vorübergehende Störung des 
zirkadianen Systems. 
Nach dem Überfliegen von Zeitzonen erfolgt ein einmaliger 
Phasensprung der Außenreize gegenüber der zirkadianen 
Periodik. Da die zirkadiane Periodik nur verzögert dem 
Phasensprung der äußeren Zeitgeber folgt, kommt es zu einer 
Phasenverschiebung zwischen der Tageszeit und dem inter-
nen Rhythmus der Körperfunktionen. Durch die konstant 
wirkenden einheitlichen Außenreize wird - im Gegensatz zur 
Schichtarbeit - eine Anpassung des Organismus, wenn auch 
verzögert, an die neue Phasenlage ermöglicht. Die Resyn-
chronisationszeit, die von der Anzahl der übersprungenen 
Zeitzonen abhängt, dauert für alle Variablen maximal eine 
Woche und ist bei einem Westflug kürzer als bei einem Ost-
flug. Neben sozialen Kontakten hat auch helles Licht (über 
3000 Lux) beim Menschen Einfluß auf die zirkadianen Rhyth-
men. Unter einer Beleuchtung mit hellem Licht konnte eine 
kürzere Resynchronisationszeit erzielt werden. 
22.4 Die Pathophysiologie 
motorischer Systeme im Schlaf 
Charakteristisch für den Schlaf sind das Einnehmen einer ent-
spannten, liegenden Körperposition und das Fehlen zielge-
richteter motorischer Handlungsabläufe. Verbunden damit 
ist eine Herabsetzung des Tonus der quergestreiften Musku-
latur im NREM-Schlaf sowie dessen aktive Hemmung im 
REM-Schlaf. Überlagert ist dieser tonische Funktionszu-
stand der Muskulatur durch etwa 10 große und 100-200 
kleine, isolierte Körperbewegungen im Laufe eines 7- bis 
8stündigen Schlafes. Körperbewegungen und spontane 
Variationen des Muskeltonus gehen fast immer mit einer 
Desynchronisation der EEG-Aktivität einher, während das 
Schlaf-EEG bei Ruhe der Skelettmuskulatur eine starke 
Tendenz zur Synchronisation aufweist (Abb. 22-5). Diese 
enge Verbindung zwischen Motorik und E E G im Schlaf läßt 
erwarten, daß Störungen im motorischen System erheblichen 
Einfluß auf den Verlauf und die Qualität des Schlafes haben. 
Unruhige Beine und periodische Bewegungen 
im Schlaf können eine Insomnie oder Hypersom-
nie verursachen 
Anxietas tibiarum (Restless4egs-Syndromy RLS) 
ist eine familiär gehäuft auftretende Erkrankung 
mit äußerst unangenehmen Parästhesien (in der 
Tiefe lokalisiertes Kribbeln) in den Beinen. Das 
Symptom tritt bei Ruhe am Abend oder nach dem 
Zubettgehen auf. Bewegung der Beine und 
Umhergehen schaffen Erleichterung. Bei den mei-
sten Patienten mit RLS finden sich außerdem 
nächtliche Myoklonien in Form von alle 20-30 s 
auftretenden Beinbewegungen (periodic move-
ments in sleep, PMS; Abb. 22-6). Da RLS und 
PMS häufig gemeinsam bei einem Patienten auf-
treten, wird angenommen, daß beiden Sympto-
men dieselbe zentrale Dysfunktion zugrundeliegt 
[23]. Bei den PMS kommt es zu einer Dorsalflexion 
des Fußgelenkes, einer Streckung der Großzehe 
und einer Streckung und Spreizung der Kleinzehen 
sowie zu einer teilweisen Flexion des Knies und der 
Hüfte. Genaue Videoanalysen des Bewegungs-
komplexes weisen auf eine große Ähnlichkeit mit 
dem Babinski-Reflex hin. Da der Babinski-Reflex 
im NREM-Schlaf auch bei etwa der Hälfte gesun-
der Personen ausgelöst werden kann [29], ver-
muten einige Autoren, daß sowohl die Fuß- und 
Beinbewegungen der PMS als auch der Babinski-
Reflex durch ein Wegfallen inhibitorischer Ein-
flüsse supraspinaler Zentren im Schlaf bedingt sein 
können. Darüber hinaus weisen neuere neuro-
chemische Untersuchungen sowie Therapiever-
suche mit L-Dopa und Opiaten daraufhin, daß die 
zentrale dopaminerge Aktivität oder endogene 
Opiatdysf unktionen an der Genese der PMS betei-
ligt sein können [56]. Die bemerkenswerte Periodi-
zität der PMS spricht für das Vorhandensein eines 
normaler Schlafverlauf gestörter Schlafverlauf (Schlafapnoe) 
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Abb. 22^5. Darstellung des Zusammenhangs zwischen Schlaf Stadien, Phasen der EEG-Synchronisation bzw. -Desynchro-
nisation und transienter muskulärer Aktivität in einer Nacht eines gesunden Schläfers (linker Teil) und einer Nacht eines 
Patienten mit Schlafapnoe (rechter Teil). Im oberen Teil ist jeweils das visuell ausgewertete Schlafprofil dargestellt (A 
und D) , im mittleren Teil ein vom Computer berechneter EEG-Verlaufsparameter (B und E) und im unteren Teil der 
aus der Kinnmuskulatur berechnete mittlere Muskeltonus (C und F, durchgezogene Linie) und die transiente Muskelaktivi-
tät (Striche am unteren Bildrand). Transiente Aktivität ist gleichbedeutend mit raschen, kurzfristigen Tonusänderungen 
im E M G . Beachte die Übereinstimmung zwischen dem Schlafprofil und dem EEG-Parameter. Abfallende Abschnitte im 
EEG-Parameterverlauf (EEG-Synchronisation) sind von motorischer Ruhe begleitet, ansteigende Abschnitte im EEG-Ver-
lauf (EEG-Desynchronisation) von motorischer und muskulärer Unruhe. Beim Patienten ist die transiente muskuläre Aktivi-
tät deutlich erhöht, gleichzeitig sind der EEG-Verlauf und das Schlafprofil erheblich gestört (vermehrte Stadien Wechsel, häu-
fige Schlafunterbrechungen durch Wachepisoden) 
zentralnervösen Schrittmachers. Es besteht auch 
eine auffällige Parallele zu anderen periodischen 
Phänomenen im Zeitbereich von 20-40 s, wie z . B . 
Variationen des Blutdrucks, des intraventrikulären 
Flüssigkeitsdrucks und des EEG-Musters bei 
komatösen Patienten und Gesunden [67]. 
PMS können alleine oder in Kombination mit 
anderen Störungen des Schlafes (z .B. Schlaf-
apnoe, Narkolepsie) auftreten. Bei den meisten 
Patienten mit RLS und/oder PMS wurden weder 
neurologische noch metabolische Auffälligkeiten 
gefunden. 
Die periodischen Beinbewegungen verursachen 
Aufwachreaktionen (arousals), die eine Reduk-
tion des Deltaschlafanteils und eine Verflachung 
des Schlafverlaufs zur Folge haben können. RLS 
und PMS können eine Insomnie, aber auch eine 
Hypersomnie verursachen. In beiden Fällen sind 
die periodischen Bewegungen mit Weckreaktio-
nen gekoppelt. Während diese im ersten Fall als 
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Abb. 22-6. Ausschnitt aus einer polygraphischen Schlafregi-
strierung eines Patienten mit periodischen Bewegungen im 
Schlaf (PMS-Syndrom). Über weite Strecken der Nacht wie-
derholen sich die Arm- und Beinbewegungen in Intervallen 
von 20-30 s. Gefolgt werden diese Bewegungen meist von 
Arousals, gelegentlich gehen sie auch in volles Erwachen über 
schlaf inkompatibel erlebt werden, bleiben sie im 
zweiten Fall unbemerkt und können erst im Schlaf-
labor im Zusammenhang mit der erhöhten Schläf-
rigkeit am Tage diagnostiziert werden. Schließlich 
sei noch darauf hingewiesen, daß periodische 
Bewegungen im Schlaf auch bei normalen Schlä-
fern, die nicht über Schlafstörungen klagen, 
beobachtet wurden. 
Von den RLS- und PMS-Phänomenen sind die 
Einschlafzuckungen zu unterscheiden, die von 
etwa 60-70 % aller gesunden Schläfer gelegentlich 
erlebt werden. Diese teils heftigen Zuckungen 
während des Einschlafens können zum Wiederer-
wachen führen. Es wird angenommen, daß die 
Einschlafzuckungen durch minimale Reize hervor-
gerufen werden. Subjektiv können sie von dem 
hypnagogen Erleben des plötzlichen Hinunterfal-
lens begleitet sein. 
Jactatio capitis nocturna ist ein rhythmisches 
Muster von Kopfbewegungen, das vor allem bei 
Kindern in den ersten 4-5 Lebensjahren beim Ein-
schlafen oder im leichten Schlaf (NREM-Stadien 1 
und 2) auftritt. Es kommt entweder zu rhythmi-
schen Flexions- und Extensionsbewegungen 
(Kopfschlagen) oder zu lateralen Kopfbewegun-
gen (Kopfrollen). Die Bewegungen werden beim 
Einschlafen als angenehm empfunden und lassen 
sich nicht einfach unterbrechen. Rhythmische 
Kopf- und auch Körperbewegungen finden sich 
auch bei älteren retardierten und autistischen 
Kindern sowie bei zerebraler Kinderlähmung. 
Belastende Situationen am Tage (Streß) sind ein 
weiterer Auslöser für rhythmische Bewegungen im 
Schlaf. Obwohl diese Bewegungsmuster vor allem 
im leichteren NREM-Schlaf beobachtet wurden, 
gibt es auch Berichte über rhythmische Kopfbewe-
gungen im REM-Schlaf. Die Ätiologie dieser 
Bewegungsmuster ist nicht bekannt. Eine neuere 
Theorie macht die Annahme, daß es sich bei den 
rhythmischen Kopf bewegungen um eine Form der 
vestibulären Selbststimulation handelt [63]. 
Schlafwandeln ist eine Störung, die im Deltaschlaf 
beginnt 
Beim Übergang aus dem Deltaschlaf in das 
NREM-Stadium 2 oder in den REM-Schlaf 
kommt es gleichzeitig zu einer Hemmung der 
spinalen Motoneurone und einer Bahnung höhe-
rer motorischer Zentren. Beim gesunden Schläfer 
ist der Wendepunkt zwischen Schlaf mit synchroni-
siertem und Schlaf mit desynchronisiertem E E G 
fast immer durch eine große Körperbewegung, 
meist eine Körperlageänderung, markiert. Bevor-
zugt bei Kindern und Jugendlichen, aber auch bei 
Erwachsenen unter Streßbelastung kommt es aus 
dem Deltaschlaf heraus zu motorischen Automa-
tismen wie dem Schlafwandeln. Das motorische 
Geschehen kann auf ein Aufrichten im Bett 
beschränkt sein oder aber in Herumgehen und 
schablonenhaften Handlungsabläufen bestehen. 
Beim Schlafwandeln sind die Augen weit geöffnet, 
das E E G flacht ab (NREM-Stadien 1 und 2); der 
Schlafwandler ist meist nicht ansprechbar. Für die 
Episode besteht Amnesie. Nach dem Erwecken ist 
der Betroffene für einige Minuten leicht desorien-
tiert. Träume werden nicht erinnert. Diese 
Beobachtung wie auch der Zeitpunkt der motori-
schen Abläufe im Schlafzyklus machen deutlich, 
daß es sich beim Schlafwandeln nicht um ein R E M -
Schlafphänomen handelt, sondern um eine Erre-
gungsstörung im Deltaschlaf. Die Bereitschaft 
motorischer Systeme im Deltaschlaf ist hoch 
genug, um vor dem Übergang in REM-Schlaf mit 
seiner tonischen Muskelinhibition motorische 
Automatismen zu initiieren. In dieser kritischen 
Übergangsphase kommt es beim Schlafwandler zu 
einer Dissoziation zwischen motorischen Abläufen 
und Bewußtseinszustand (vgl. auch Abb. 22-1). 
Broughton [20] nimmt an, daß es sich beim 
Schlafwandeln wie auch bei anderen parasomni-
schen Schlafstörungen (Bettnässen, Pavor noctur-
nus, Alptraum) um Erregungsstörungen beim 
Übergang aus Deltaschlaf in andere Schlafstadien 
handelt. Visuell evozierte Potentiale nach dem 
Übergang aus Deltaschlaf zeigen eine verringerte 
Amplitude und verzögerte Latenzen der späten 
Komponenten - dies im Unterschied zu evozierten 
Potentialen beim Verlassen des REM-Schlafs. 
Nach dieser Annahme sind weder seelische Kon-
flikte noch Traumerlebnisse primär für die Aus-
lösung parasomnischer Störungen verantwortlich, 
sondern Erregungsstörungen nach Beendigung 
einer Deltaschlafepisode bei prädisponierten 
Personen. Schlafwandeln läßt sich aber auch so 
verstehen, daß im Deltaschlaf motorische Systeme 
aktiviert werden, bevor die für den nachfolgenden 
REM-Schlaf typische Hemmung ausreichend hoch 
ist (vgl. Abb. 22-1). 
Bei Verhaltensstörungen im REM-Schlaf werden 
Traumerlebnisse in Handlungen umgesetzt 
Viel seltener als motorische Parasomnien im 
NREM-Schlaf finden sich Verhaltensstörungen im 
REM-Schlaf [49]. Beobachtet wurde dieses 
Störungsbild vorwiegend bei Männern im mittle-
ren und höheren Lebensalter, oft in Kombination 
mit neurologischen Erkrankungen (Olivoponto-
zerebelläre Degeneration, Guillain-Barre-Syn-
drom, subarachnoidale Blutung, Hirnstamm-
Astrozytom, multiple Sklerose, Demenz). Im 
REM-Schlaf zeigen die betroffenen Patienten ein 
reichhaltiges Bild verschiedener Bewegungsab-
läufe, wie stereotype Handbewegungen, Stoßen, 
Schlagen, attackierende Gesten. Selbstverletzun-
gen sowie Angriffe auf und Verletzungen von 
anderen Personen können mit den komplexen 
Handlungsabläufen verbunden sein. Das Verhal-
ten erweckt beim Beobachter den Eindruck, als 
würden Traumerlebnisse ausagiert. Das Verhalten 
des Patienten während des Schlafs entspricht 
seinem Charakter nach nicht seiner Persönlichkeit 
im Wachen. Weckt man den Betroffenen, so ist er 
sofort voll orientiert und kann sich an eben abge-
laufene Träume erinnern, die in enger Beziehung 
zu den motorischen Handlungen stehen. Die 
Träume sind geprägt durch hohe Aktivität, leb-
hafte visuelle Erlebnisse, bizarre Ereignisse und 
aggressive Akte. Mit der berichteten Hyperaktivi-
tät des Traumerlebens korrespondiert eine hohe 
somatische Aktivität; die Augenbewegungsdichte 
ist im REM-Schlaf der Patienten besonders hoch. 
Starke Muskelzuckungen, einfache Verhaltens-
abläufe und Vokalisierungen werden in einigen 
Fällen als schon lang bestehende Prodrome ange-
geben. 
Ein experimentelles Tiermodell zeigt starke Ähnlichkeit mit 
den Verhaltensstörungen im REM-Schlaf. Bilaterale Läsio-
nen im pontinen Tegmentum erzeugen bei Katzen einen 
REM-Schlafzustand mit erhaltener Muskelspannung. Die 
Tiere zeigen im REM-Schlaf ein breites Repertoire stereo-
typen Verhaltens (Exploration, Angriff, Wut, Flucht und 
Putzen). Systematische Verhaltensbeobachtung unterstützt 
die Vermutung, daß die Tiere traumartige, halluzinatorische 
Erlebnisse ausagieren [64]. 
Die REM-Verhaltensstörungen beim Menschen wie bei 
der Katze lassen sich im Rahmen des Aktivierungs-Synthese-
Modells der Traumentstehung [38] interpretieren. Danach 
aktivieren spezifische Generatoren im Hirnstamm während 
des REM-Schlafs neuronale Schaltkreise für die Motorik, 
Wahrnehmung, Affekte und Gedächtnis, die von Strukturen 
des Vorderhirns in Form von Träumen integriert werden. 
Wird die tonische Hemmung des Muskeltonus im R E M -
Schlaf unterbrochen, kann es zu den beschriebenen Verhal-
tensstörungen kommen. 
22.5 Die Pathophysiologie des 
respiratorischen Systems im Schlaf 
Die Regulation der Atmung im Schlaf unterschei-
det sich von der im Wachen in einigen Punkten. 
Die liegende Position führt zu einem leichten 
Abfall der Sauerstoffsättigung und einem Anstieg 
des C02-Partialdrucks, sie begünstigt ein Zurück-
sinken der Zunge und erhöht den abdominellen 
Druck auf das Diaphragma. Im Schlaf selbst nimmt 
das Atemminutenvolumen aufgrund einer Reduk-
tion des Atemzugvolumens leicht ab. Der Wider-
stand der oberen Luftwege (pharyngeale Resi-
stance) nimmt zu. Die hyperkapnische und die 
hypoxämische ventilatorische Antwort nehmen 
wahrscheinlich aufgrund einer verminderten Sen-
sitivität der Chemorezeptoren ab. Daneben erfolgt 
erst bei einem sehr deutlichen Absinken der Sauer-
stoff Sättigung (z.T. erst unter 70%) eine Weck-
reaktion. Diese Veränderungen sind im REM-
Schlaf ausgeprägter als im NREM-Schlaf. 
Es verwundert deshalb nicht, daß sämtliche 
respiratorischen Erkrankungen im Schlaf eine 
Verschlechterung erfahren. Eingegangen wird im 
folgenden auf das Asthma bronchiale und die 
chronisch obstruktive Lungenerkrankung. Direkt 
schlafabhängige Störungen der Atmung sind die 
verschiedenen Varianten des Schlafapnoesyn-
droms, bei denen es zum häufigen vollständigen 
Sistieren der Atmung mit pathophysiologischen 
Konsequenzen für die Sauerstoffversorgung, die 
Schlafregulation und das Herz-Kreislauf-System 
kommt. 
Schlaf und Asthma bronchiale. Es ist bekannt, daß 
bei vielen Asthmatikern Attacken bevorzugt aus 
dem Schlaf heraus auftreten. Gerade lebensbe-
drohliche Asthmaattacken häufen sich in den 
frühen Morgenstunden. In einer systematischen 
Untersuchung fand sich in der ersten Stunde nach 
Schlafbeginn keine Asthmaattacke, 15 % fanden 
sich im ersten Nachtdrittel, 39 % im zweiten und 
46% im dritten [54]. Der Hauptgrund hierfür 
ist eine nächtliche Zunahme der bronchialen 
Obstruktion. Durch Peak-flow-Messungen konnte 
gezeigt werden, daß die nächtliche Obstruktions-
steigerung schlaf unabhängig ist, also auch dann 
auftritt, wenn der Patient nachts wachgehalten 
wird. Als Ursache für diese zirkadiane Variation 
des Atemwegswiderstandes wird der verminderte 
bronchodilatatorische Einfluß von Adrenalin dis-
kutiert, dessen Plasmakonzentration in den frühen 
Morgenstunden einen Tiefpunkt erreicht. Bei 
Asthmatikern konnte gezeigt werden, daß es im 
Gegensatz zu Gesunden gleichzeitig zu einer deut-
lichen Steigerung des Plasmahistaminspiegels 
kommt. Auch das nächtliche Absinken der Kör-
pertemperatur verstärkt eventuell die Obstruk-
tion. Läßt man Asthmatiker auf 37 °C erwärmte 
und befeuchtete Luft atmen, dann bleibt zum 
einen der nächtliche Abfall der Körpertemperatur 
aus und zum anderen ist der Abfall der Sekunden-
kapazität wesentlich geringer [22]. 
Neben der Zunahme der Obstruktion kommt es 
schlafabhängig zu einer Verschlechterung der 
atemmechanischen Bedingungen. Vor allem im 
REM-Schlaf ist die Aktivität der Interkostal- und 
Atemhilfsmuskulatur vermindert. Da beim Asth-
matiker die Effizienz des Zwerchfells aufgrund der 
Lungenüberblähung vermindert ist, wirkt sich dies 
ungünstig auf die nächtliche Atmung aus. Peak-
flow-Messungen zeigen bei Asthmatikern deutlich 
niedrigere Werte im R E M - als im NREM-Schlaf. 
Schlafabhängig nimmt die mukoziliäre Clearance 
ab und Sekret wird im Schlaf nicht abgehustet. 
Schließlich kann eine verzögerte Weckreaktion 
dazu führen, daß die Patienten oft erst in einem 
späten, manchmal lebensbedrohlichen Stadium 
der Obstruktion erwachen. 
Schlaf und chronisch obstruktive Lungenerkran-
kung. Patienten mit chronisch obstruktiver 
Lungenerkrankung zeigen im Schlaf Phasen 
schwerer Hypoxämie. Besonders betroffen sind 
hiervon Patienten, die zum bronchitischen Typ 
(„blue bloater") zu rechnen sind. Da besonders 
diese Patienten schon im Wachzustand eine 
schlechte Sauerstoffsättigung, eine ausgeprägte 
Ventilations-/Perfusionsverteilungsstörung und 
oft eine Adipositas zeigen, wirken sich die schlaf-
bedingten Veränderungen der Atemregulation bei 
ihnen besonders stark aus. Neben einer partiellen 
Obstruktion der oberen Luftwege und einer 
Tonusreduktion der Atemmuskulatur vor allem im 
REM-Schlaf spielt hier als Ursache auch die Se-
kretretention mit Zunahme der Ventilations-/ 
Perfusionsverteilungsstörung eine Rolle. Die aus-
geprägteste Verminderung des p0 2 tritt demnach 
im REM-Schlaf und damit in der zweiten Nacht-
hälfte auf. 
Eine Folge des p02-Abfalls ist ein regelhafter 
Anstieg des pulmonalarteriellen Mitteldrucks. 
Eine weitere Konsequenz ist das vermehrte Auf-
treten kardialer Rhythmusstörungen. Diese treten 
bei Patienten mit chronisch obstruktiver Lungen-
erkrankung nachts vermehrt auf, wenn es auch 
noch nicht gelungen ist, sie quantitativ eindeutig 
den hypoxämischen Episoden zuzuordnen. Der 
kardiale Blutfluß erhöht sich ebenfalls im Rahmen 
der Desaturierung und erreicht Werte in der 
Größenordnung des Blutflusses während maxima-
ler Belastung auf dem Fahrradergometer. 
Das Schlafapnoesyndrom [3, 14]. A m Schlafbe-
ginn, in den Schlaf Stadien 1 und 2 sowie im R E M -
Schlaf treten auch bei Gesunden hin und wieder 
Phasen kurzfristig verminderter oder sistierender 
Atmung auf. Als pathologisch betrachtet man nach 
klinischen Kriterien das vollständige Sistieren der 
Atmung in einer Häufigkeit von mindestens 5 Er-
eignissen pro Stunde bei einer Dauer der einzelnen 
Apnoephase von mindestens 10 s. Gelegentlich 
werden Apnoephasen von mehr als 1 min Dauer 
beobachtet, und ihre Anzahl kann bis zu 50 pro 
Stunde betragen. Klinisch-phänomenologisch 
unterscheidet man drei Apnoetypen (Abb. 22-7). 
Bei der zentralen Schlafapnoe sind weder 
Thoraxexkursionen noch ein Luftstrom an Mund 
und Nase nachweisbar. Bei der obstruktiven 
nasaler 
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Abb. 22-7. Schematische Darstellung von verschiedenen 
Formen der Schlafapnoe. Bei zentraler Apnoe sind weder 
Thoraxexkursionen noch Luftstrom nachweisbar, bei 
obstruktiver Apnoe sistiert der Luftstrom trotz vorhandener 
Thoraxexkursionen, bei gemischter Apnoe sistieren initial 
Thoraxexkursionen und Luftstrom; im weiteren Verlauf neh-
men die Thoraxexkursionen crescendoartig zu, ohne daß es 
zu Ventilation kommt 
Apnoe sistiert der Luftstrom bei erhaltenen 
Thoraxexkursionen. Die gemischte Schlafapnoe 
ist initial gekennzeichnet durch ein Sistieren von 
Luftstrom und Thoraxexkursionen. Im weiteren 
Verlauf treten crescendoartig wieder Thoraxex-
kursionen auf, bis der Luftstrom erneut einsetzt. 
Der Prototyp der zentralen respiratorischen 
Insuffizienz ist die zentrale alveolare Hypoventila-
tion („Undines Fluch"). Normalerweise ist diese 
Erkrankung angeboren. Die Funktion der zentra-
len Chemorezeptoren ist vermindert. Hypo- und 
Apnoen treten zunächst im Schlaf, später auch im 
Wachen auf. Die Kinder reagieren auf externe, 
aber nicht auf die anderen normalen Atmungs-
stimuli. Hirnstamm- und Halsmarkläsionen sowie 
eine Zwerchfellähmung sind weitere mögliche 
Ursachen eines zentralen Schlafapnoesyndroms. 
Weitaus häufiger als die seltenen zentral beding-
ten Schlafapnoen ist die obstruktive Schlafapnoe. 
Abb. 22-8 erläutert die beiden wesentlichen patho-
physiologischen Grundlagen und die sie beeinflus-
senden Faktoren. 
Der erhöhte Atemwegswiderstand führt zu 
einer Erhöhung des Drucks während der Inspira-
tion. Bei nicht ausreichender Wirkung der dilatato-
rischen oropharyngealen Muskulatur - speziell des 
M. genioglossus - kollabieren die oberen Atemwege 
und es kommt zum Verschluß. Da der Tonus der 
oropharyngealen Muskulatur speziell im R E M -
Schlaf absinkt, treten hier auch bevorzugt Apnoe-
ereignisse auf. 
Es konnte allerdings gezeigt werden, daß der 
erhöhte Atemwegswiderstand allein das Zustan-
dekommen der obstruktiven Schlafapnoe nicht 
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Abb. 22-8. Pathophysiologische Grundlagen der obstruktiven 
Schlafapnoe und sie beeinflussende Faktoren. Die Abbildung 
macht deutlich, daß neben rein mechanischen Faktoren auch 
eine Verminderung des zentralen Atemantriebs besteht. 
(Nach Gross 1986 [32]) 
erklärt. Zu Beginn einer Apnoe ist die Zwerchfell-
aktivität fast immer kurzfristig inhibiert, so daß 
auch hier dem Atemantrieb Bedeutung zukommt. 
Außerdem zeigen auch bei obstruktiven Apnoen 
die Motoneurone der oberen Atemwege eine ver-
längerte Pause am Ende der Exspiration. In praxi 
finden sich bei fast allen Patienten, die unter 
Schlafapnoe leiden, sowohl zentrale, gemischte 
und obstruktive Apnoen, wenn auch die eine oder 
andere Form bei den verschiedenen Varianten des 
Syndroms dominiert. So wird auch verständlich, 
warum eine so große Zahl von Faktoren, wie sie in 
Abb. 22-8 dargestellt ist, zu einem „obstruktiven" 
Schlafapnoesyndrom führen kann. 
Die pathophysiologischen Folgen der Schlaf-
apnoe ergeben sich unabhängig von ihrer genauen 
Ursache und dem Verhältnis zentraler und peri-
pherer Komponenten aus folgenden Umständen: 
(1) Jede längerdauernde Apnoe führt zu einem 
Absinken der Sauerstoffsättigung. (2) Fast jede 
Apnoe endet mit einer unterschiedlich stark aus-
geprägten Weckreaktion. Ersteres führt abhängig 
vom Ausprägungsgrad der Schlafapnoe zu nächtli-
cher oder fixierter pulmonaler Hypertonie, sekun-
därer Polyzythämie, Rechtsherzinsuffizienzy kar-
dialen Arrhythmien und Bluthochdruck. Letzteres 
führt zu einem gestörten Nachtschlaf mit erhöhter 
Bewegungsdichte, weniger Delta- und R E M -
Schlaf sowie einer verminderten Schlafkontinuität. 
Das klinische Bild ist meist geprägt durch starkes 
Schnarchen, einen subjektiv wenig erholsamen 
Schlaf, erhöhte Tagesmüdigkeit und Einschlaf-
attacken. Die Schlafapnoe ist die häufigste orga-
nische Ursache einer Hypersomnie. Pathophysio-
logische Grundlage hierfür ist wohl neben der 
gestörten Schlafstruktur auch direkt die Hypoxie. 
22.6 Schlafstörungen bei 
neurologischen Erkrankungen 
Neuropathologische Untersuchungen bei Patien-
ten mit entzündlichen und traumatischen Er-
krankungen des Gehirns führten schon früh zu 
Lokalisationsannahmen über schlafregulierende 
Systeme. 1916/17 traten im Gefolge einer Grippe-
epidemie (Encephalitis lethargica) schwere Stö-
rungen des Schlaf-Wach-Rhythmus mit periodi-
scher Schlafsucht, Schlafverschiebung oder auch 
weitgehender Schlaflosigkeit (Agrypnie) auf. Neu-
ropathologisch wurden Entzündungen des zentra-
len Hirnstamms gefunden, die v. Economo zur 
Annahme eines Schlafsteuerungszentrums in den 
Übergangsgebieten des Zwischen- und Mittelhirns 
veranlaßten. Aufgrund elektrischer Hirnreizexpe-
rimente wurde später von Hess die Rolle des 
medialen Thalamus für die Regulation des Schlaf -
Wach-Zyklus erkannt. Die nachfolgenden Unter-
suchungen zur Bedeutung des aufsteigenden reti-
kulären aktivierenden Systems (ARAS) für den 
Wachzustand sowie pontiner neuronaler Systeme 
(Raphekerne, Locus coeruleus) für den R E M -
NREM-Zyklus hatten zur Folge, daß die Rolle des 
Thalamus und des Hypothalamus bei der Schlaf-
regulation für längere Zeit ignoriert oder bestritten 
wurde. Neu belebt wurde die Diskussion über die 
Bedeutung des Thalamus für die Schlafregulation 
u. a. durch einen tödlich verlaufenden Fall von 
familiärer Insomnie und Dysautonomie (Riley-
Day-Syndrom) mit selektiver Degeneration thala-
mischer Kerne [48]. Die Autopsie zeigte eine 
erhebliche Reduktion der Zahl der Neurone in 
anterioren und dorsomedialen Thalamuskernen. 
Durch pharmakologische Tests mit Barbituraten 
und Benzodiazepinen ließ sich im E E G des Patien-
ten keine Spindelaktivität auslösen, ein Ergebnis, 
das die Annahme stützt, daß der Thalamus das 
Zentrum für die Generierung von Schlafspindeln 
ist. 
Die Narkolepsie ist der Prototyp einer hyper-
somnischen Erkrankung 
Das Leitsymptom der Narkolepsie ist die gestei-
gerte Tagesmüdigkeit mit unkontrollierbaren 
Schlafattacken. Zum narkoleptischen Syndrom 
gehören darüber hinaus Kataplexien, d. h. meist 
durch affektive Reize ausgelöster Tonusverlust, 
Schlaflähmungen und hypnagoge Halluzinationen 
[13]. Bei den letztgenannten drei Symptomen der 
sog. narkoleptischen Tetrade handelt es sich um 
Störungen bzw. Enthemmung REM-schlafregulie-
render Systeme. Kataplexie und Schlaflähmung 
dürften mit der Atonie des REM-Schlafes eng 
verwandt sein, hypnagoge Halluzinationen hin-
gegen mit den traumgenerierenden Prozessen die-
ses Schlafzustandes. Diese Annahme wird auch 
dadurch gestützt, daß Einschlaf-REM-Episoden 
das valideste elektrophysiologische Kriterium der 
Erkrankung sind (Abb. 22-9). In diesem Zusam-
menhang dürfte die Beobachtung von Interesse 
sein, daß die regionale Hirnstammdurchblutung 
am Schlafbeginn bei Narkolepsiepatienten para-
doxerweise ansteigt, während sie bei gesunden 
Kontrollpersonen geringfügig abfällt [52]. Schließ-
lich berichtet die Mehrzahl der Patienten über 
schwere Störungen des Nachtschlafs mit vielen 
Schlaf Unterbrechungen. Häufige Schlaf-Wach-
Übergänge wie auch deutlich vermehrte Stadien-
wechsel sind in Abb. 22-9 erkennbar. 
Die familiäre Häufung der Erkrankung war der Anlaß für die 
Suche nach genetischen Markern. Der ausgeprägte Polymor-
phismus des HLA-Systems sowie die bekannte Assoziation 
einiger Erkrankungen mit bestimmten HLA-Typen ver-
anlaßte die Suche nach möglichen Zusammenhängen zwi-
schen der Narkolepsie und bestimmten Antigenen. Seit 1984 
berichteten mehrere Forschergruppen über eine nahezu per-
fekte Assoziation der Erkrankung mit HLA-DR2. Während 
das H L A - D R 2 in der bundesdeutschen Bevölkerung eine 
Häufigkeit von etwa 25 % hat, sind 98-99 % aller HLA-typi-
sierten Narkolepsiepatienten DR2-positiv. Derzeit wird ver-
sucht, die Spezifität des serologischen Befundes durch eine 
Analyse der DNA mittels Restriktions-Fragment-Längen-
Polymorphismus (RFLP) zu erhöhen und kritische DR2-Sub-
typen zu unterscheiden. Offen ist noch die Frage, ob das 
DR2-Molekül selbst oder ein anderes eng mit der DR-Region 
gekoppeltes Gen für die Krankheitsempfänglichkeit verant-
wortlich ist. Verschiedene Argumente - so auch die Beobach-
tung, daß mehrere untersuchte eineiige Zwillingspaare für 
Narkolepsie diskordant waren - sprechen deutlich für das 
Zusammenwirken genetischer und umweltabhängiger Fakto-
ren bei der Entstehung der Erkrankung. Außer Lebensbedin-
gungen wie Streß, Schichtarbeit und sehr unregelmäßige 
Schlafzeiten werden virale und bakterielle Infektionen als 
Risikofaktoren vermutet [5]. 
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Abb. 22-9. Farbdarstellung des Schlafverlaufs bei a Normal-
schläfern (n = 10), b insomnischen Patienten (n = 10) und c 
narkoleptischen Patienten (n = 10). Die Methode der Farb-
kodierung der Schlafstadien erlaubt eine übersichtliche Dar-
stellung des Schlafs mehrerer Personen oder mehrerer 
Nächte einer Person. Jede Nacht wird dabei entlang der Zeit-
achse als Farbbalken dargestellt. Die Farben und ihre Bedeu-
tung: weiß: Wach, gelb: S l , grün: S2, hellblau: S3, dunkel-
blau: S4, rot: REM-Schlaf, schwarz: Pause 
Einen anderen Ansatzpunkt für die Aufklärung pathophy-
siologischer Prozesse der Narkolepsie bietet das Tiermodell. 
Bei Hunden gibt es ein Symptombild mit ungewöhnlichen 
Schlaf-Wach-Mustern und affektiv auslösbarem (Futter, Spie-
len) Tonusverlust, das große Ähnlichkeit mit der Narkolepsie 
beim Menschen aufweist. Während einige Hunderassen in 
der Züchtung einen autosomalrezessiven Erbgang aufweisen 
(Dobermann, Neufundländer), zeigen andere Rassen eine 
nicht erbliche Form des Symptombildes (Zwergpudel, 
Beagle). Post-mortem-Untersuchungen der hirnregionalen 
Verteilung von Transmittern bei affizierten Hunden wie auch 
Liquoruntersuchungen beim Menschen lassen vermuten, daß 
bei der Narkolepsie eine verringerte Bioverfügbarkeit von 
Dopamin als Folge einer reduzierten Synthese oder eines gestei-
gerten Turnovers besteht. Bei Narkoleptikern ist die Konzen-
tration von Dopamin und dem Metaboliten Homovanillin-
mandelsäure (HVA) im Liquor erniedrigt; bei narkolepti-
schen Hunden ist der Turnover von H V A erhöht [27]. 
Als Kleine-Levin-Syndrom wird eine phasenhaft 
verlaufende Störung des Schlaf- und Eßverhaltens 
bezeichnet 
Dieses seltene Krankheitsbild (etwa 120 Fälle in 
der Literatur) beginnt meist in der Pubertät und 
zeigt eine Kombination langdauernder, oft über 
mehrere Tage bis Wochen fortbestehender Schläf-
rigkeit oder tatsächlichen Schlafs und pathologi-
schen Hungers [25]. Die Heißhungerattacken 
können in kurzer Zeit zu erheblicher Gewichts-
zunahme führen. Der Anteil von betroffenen 
Männern überwiegt den von Frauen im Verhältnis 
4:1 bis 4:3. Zu Beginn der Episode und bei 
Weckungen während der pathologischen Schlaf-
episoden bietet sich ein buntes Bild psychopatho-
logischer Störungen, das häufig schizoiden 
Charakter hat. Dazu können Anzeichen wie Irri-
tierbarkeit, Halluzinationen, Depersonalisations-
erlebnisse, Enthemmungen und Hypersexualität 
gehören. Depressive Verstimmungen sind ein 
anderes häufiges Begleitsymptom. Die Ursache 
des Kleine-Levin-Syndroms ist unbekannt. 
Obwohl die Störung des Schlaf-Wach-Verhaltens 
und die gesteigerte Nahrungsaufnahme eine hypo-
thalamische Störung nahelegen, wurden metabo-
lische und hormonelle Störungen bisher weder 
während der Krankheitsepisoden noch im sym-
ptomfreien Intervall nachgewiesen. Weitere Hin-
weise auf eine Mitbeteiligung des Hypothalamus 
geben auch die gelegentlich berichteten Auslöser 
Fieber, Hitze und Licht sowie die oft begleitende 
Erhöhung der Körpertemperatur. 
Epilepsie und Schlaf 
Die Häufigkeit des Auftretens von Anfällen und 
von epilepsietypischer EEG-Aktivität sowie ihre 
zeitliche Beziehung zum Schlaf-Wach-Ryhthmus 
hängen vom Anfallstyp ab 
Bei den primär generalisierten Epilepsien mit 
Grand-mal-Anfällen unterscheidet Janz [42] 
Schlafepilepsien, bei denen die Anfälle vorwie-
gend oder ausschließlich im Schlaf auftreten, Auf-
wachepilepsien, bei denen die Anfälle vorwiegend 
oder ausschließlich nach dem Erwachen oder bei 
Müdigkeit auftreten, und diffuse Epilepsien, deren 
Auftreten keine konsistente Beziehung zum Vigi-
lanzniveau zeigt. 
Bei den Schlafepilepsien treten die Anfälle ge-
häuft in den ersten 1-2 h des nächtlichen Schlafs 
und in den frühen Morgenstunden auf. Ihr Auftre-
ten ist fast gänzlich auf den NREM-Schlaf 
beschränkt. Interiktale pathologische EEG-Akt i -
vität findet sich bei dieser Form hauptsächlich in 
den NREM-Stadien des Schlafs, wohingegen das 
Wach-EEG in der überwiegenden Zahl der Fälle 
unauffällig oder uncharakteristisch verändert ist 
[19]. 
Bei den Aufwachepilepsien treten die Anfälle 
meist kurz nach dem Aufwachen oder am späten 
Nachmittag (nach langer vorausgehender Wach-
zeit) auf. Wie bei den Schlafepilepsien findet sich 
interiktal epilepsietypische Aktivität vor allem im 
NREM-Schlaf; allerdings ist bei diesem Anfallstyp 
das E E G meist schon im Wachen in typischer 
Weise verändert. 
Absencen können aufgrund des fehlenden 
Verhaltenskorrelates im Schlaf nicht beobachtet 
werden. Typische EEG-Befunde finden sich fast 
ausschließlich im NREM-Schlaf. 
Myoklonische Anfälle treten bevorzugt nach 
dem morgendlichen Erwachen auf. Weckt man 
Patienten im REM-Schlaf, so kann man kurz-
dauernde Anfälle provozieren, während bei 
Weckung aus dem NREM-Schlaf langdauernde 
Anfälle (bis zu 40 min) resultieren können [51]. Die 
interiktale EEG-Aktivität wird beim Einschlafen 
deutlich aktiviert, während sie im R E M - und im 
NREM-Schlaf praktisch nicht auftritt. 
Zusammenfassend werden in den meisten Fällen 
generalisierter Epilepsien spezifische EEG-Muster 
im NREM-Schlaf aktiviert und im REM-Schlaf 
supprimiert. Die zeitliche Beziehung zwischen dem 
Schlaf-Wach-Rhythmus und dem Auftreten von 
epileptischen Anfällen ist hingegen vom Anfallstyp 
abhängig. 
Veränderungen der Schlafstruktur bei epilepti-
schen Patienten sind sehr variabel. Nach Janz [42] 
zeichnen sich Patienten mit Aufwachepilepsien 
durch lange Einschlaflatenzen und verminderten 
Tief schlaf aus, wohingegen Patienten mit Schlaf-
epilepsien eher kurze Schlaflatenzen und eine nor-
male bis erhöhte Tief schlaf menge zeigen. Grand-
mal-Anfälle führen oft über mehrere Stunden zu 
einer REM-Schlaf-Suppression (Abb. 22-10), 
wohingegen die REM-Menge in anfallsfreien 
Nächten überwiegend normal ist ([57]; s. auch 
Kap. 24). 
Schmerzen sind eine häufige Ursache für sekun-
däre Insomnien 
Unterschiedliche schmerzhafte Erkrankungen und 
Eingriffe, wie etwa operative Zahnbehandlungen, 
Ulkus und Muskel- oder Gelenkerkrankungen, 
können Schlafstörungen auslösen. Bei Patienten 
mit Fibrositis (,^Veichteilrheumatismusu) wurden 
typische Veränderungen des E E G im N R E M -
Schlaf mit einem hohen Anteil von Alphawellen 
beobachtet (Alpha-Delta-Schlaf; Abb. 22-11). 
Ähnliche Veränderungen des Schlaf-EEG fanden 
sich auch bei Patienten mit rheumatischer Arthritis 
im akuten Schub [53]. 
Zwei Kopfschmerzarten, die typischerweise im 
Schlaf auftreten und den Schläfer aufwecken, 
haben eine enge Beziehung zum REM-Schlaf: der 
Bing-Horton-Kopfschmerz („Cluster headache") 
und die chronische paroxysmale Hemikranie [44]. 
Im Schlaf kann es aber auch zur Abschwächung 
oder zur Beendigung einer Schmerzsymptomatik 
kommen. Dies dürfte zum einen von der vermin-
derten Schmerzempfindlichkeit bei Entspannung 
und beim Einschlafen abhängen, zum anderen von 
dem reduzierten und veränderten Bewußtseins-
zustand, der für den Schlaf kennzeichnend ist. Da-
neben spielen hierbei auch zirkadiane und schlaf-
unabhängige Prozesse eine Rolle. Zu den Störun-
gen, die während des Schlafs verschwinden kön-
nen, gehört die Migräne. 
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Abb. 22-10. Partielle (•) und sekundär generalisierte ( • ) 
Anfälle bei einem Patienten in 3 aufeinanderfolgenden Näch-
ten. Nach generalisierten Anfällen (Nächte 1 und 2) besteht 
eine über Stunden anhaltende REM-Suppression. R E M P = 
REM-Phasen (Aus Montplaisir et al. 1985 [57]) 
Schmerzbedingte Schlafstörungen traten auch im Tiermodell 
einer adjuvans(Mycobakterium butyricum)-induzierten 
Arthritis bei Ratten auf. Im Vergleich zu Kontrolltieren zeig-
ten die arthritischen Ratten drei Veränderungen des Schlafes: 
(1) einen Verlust der normalen diurnalen Variation von Schla-
fen und Wachen, (2) einen verminderten Gesamtschlaf und 
eine Verringerung des tiefen NREM-Schlafs sowie (3) eine 
stärkere Fragmentierung des Schlafs [47]. Eine Verringerung 
des tiefen NREM-Schlafs und des REM-Schlafs zugunsten 
von flachem NREM-Schlaf und Wachen wurde auch bei 
Katzen beobachtet, die aufgrund einer Formalininjektion 
einer langdauernden nozizeptiven Stimulation ausgesetzt 
waren [21]. Bei der Restitution des Schlafs nach Abklingen 
der Schmerzen kam es erst zu einer Erholung des tiefen 
NREM-Schlafs und daran anschließend zu einer Erholung 
des REM-Schlafs. Weiter zeigte sich, daß die Veränderungen 
des Schlafs sowie deren Rückbildung von der vorausgegange-
nen Schlaf schuld und der Stärke der Schmerzreize abhingen. 
Virologische, immunologische und psychiatrische 
Untersuchungsmethoden müssen beim postviralen 
Müdigkeitssyndrom konzertiert eingesetzt werden 
Das postvirale Müdigkeitssyndrom („myalgische 
Enzephalomyelitis") wird in der Literatur kontro-
vers diskutiert. David et al. [26] machen dafür 
Schwächen in den Untersuchungsansätzen verant-
wortlich, vor allem eine nicht operationalisierte 
Definition der Müdigkeit und das Fehlen angemes-
sener Kontrollgruppen bei virologischen und 
immunologischen Studien. Das Krankheitsbild ist 
klinisch gekennzeichnet durch Müdigkeit und 
emotionale Störungen. Häufig zeigen die Patien-
ten eine depressive Symptomatik. 
Eine virale Ätiologie der Erkrankung wurde schon lange ver-
mutet. Als potentielle Verursacher kommen Coxsackie-
viren, das Epstein-Barr-Virus, Herpesviren und Varizellen in 
Betracht. IgM-Antikörper, die spezifisch für eine Infektion 
mit dem Coxsackie-B-Virus sind und bei Patienten mit post-
viralem Müdigkeitssyndrom nachgewiesen wurden, stellen 
eine serologische Evidenz für die Beteiligung von Entero-
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Abb. 22-1L Starke Überlagerungen des Schlaf-EEG mit a-
Aktivität finden sich bei Patienten mit verschiedenen Schlaf-
störungen (Schmerz; verschiedene psychiatrische Diagnosen) 
sowie beim Schlaf im höheren Lebensalter. Für die Stadien 2, 
3 + 4 (Deltaschlaf) und R E M sind jeweils ein normales E E G -
Kurvenstück (Ableitung C3-A2) und ein Beispiel mit hoher 
a-Überlagerung dargestellt 
viren bei der Erkrankung dar. Yousef et al. [73] fanden bei 
etwa der Hälfte ihrer Patienten mit postviralem Müdigkeits-
syndrom enterovirales Antigen (VP1) und IgM-Antikörper 
im Serum. Die Autoren geben auch an, daß zwischen der kli-
nischen Besserung und dem Verschwinden von zirkulieren-
dem VPl-Antigen und IgM-Komplexen eine enge Korrelation 
bestand. Untersuchungen dieser Art sind ein erster Schritt 
bei der Erforschung des Zusammenhangs zwischen Erkran-
kungen des Schlaf-Wach-Systems und psychoneuroimmuno-
logischen Faktoren. 
Monat, kommt es als Folge einer Meningoenzepha-
litis oder Meningomyelitis zu Hypersomnie oder 
Schlaflosigkeit, allgemeiner Erschöpfung, psychi-
schen Störungen, Appetitverlust, Marasmus und 
schließlich zum Exitus. Im Endstadium der 
Erkrankung mit Befall des Plexus choroideus und 
benachbarter Hirnstrukturen durch die Parasiten 
kann es auch zur Schlafumkehr mit ausgeprägter 
Schläfrigkeit am Tage und Wachphasen in der 
Nacht kommen. Während sich die ZNS-Sympto-
matik bei der T. gambiense langsam entwickelt, ist 
der Krankheitsverlauf bei der T. rhodesiense 
schnell und fulminant. Schlaflaboruntersuchungen 
sind bei diesem Krankheitsbild bisher selten durch-
geführt worden [20 a]. 
Die bekannteste Tropenkrankheit, die zu einer 
Schädigung schlafregulierender Teile des ZNS 
führt, ist die Trypanosomiasis (Afrikanische 
Schlafkrankheit) 
Bei dieser durch Trypanosomen (Überträger: 
Tsetsefliege) ausgelösten Infektionskrankheit wer-
den nach einer Inkubationszeit von 1-3 Wochen 
drei Krankheitsstadien durchlaufen. Im Primär-
stadium kommt es zu rezidivierendem Fieber, 
Kopf- und Gliederschmerzen, im Sekundärsta-
dium zu einem Einbruch der Erreger in Blut- und 
Lymphbahnen. Erst im Tertiärstadium, nach Ein-
dringen der Erreger ins ZNS, selten vor dem 6. 
Schlaf unterscheidet sich durch seine rhythmische 
Struktur und die Erweckbarkeit vom Koma 
Zirkadiane Rhythmen und physiologische Schlaf-
abläufe sind im Koma entweder erheblich gestört 
oder fehlen ganz. Es gibt jedoch auch Fälle, in 
denen sich im E E G Anzeichen von natürlichem 
Schlaf, auch REM-Schlaf, nachweisen lassen [62]. 
Schlafspindeln im E E G komatöser Patienten sind 
ein positiver prognostischer Indikator. Bei nicht-
traumatischem Koma fehlen Spindeln häufig. Der 
Nachweis von Schlafspindeln hängt allerdings 
wesentlich vom Zeitpunkt der Registrierung im 
Verlauf des Komas ab. Während Spindeln in etwa 
90% akuter posttraumatischer Fälle beobachtet 
werden, sinkt diese Zahl bei langdauerndem Koma 
auf 30% ab. Außer den Schlafspindeln sind gut 
organisierte Schlafmuster von positiver prognosti-
scher Bedeutung. Verlaufsstudien zeigen meist ein 
verzögertes Wiederauftreten von REM-Schlaf ver-
glichen mit den anderen Schlaf Stadien. Dies spricht 
dafür, daß die zeitliche Abfolge bei der Wiederher-
stellung gestörter Funktionen beim erwachsenen 
Gehirn keinesfalls der ontogenetischen Entwick-
lung der Schlaforganisation entspricht, sondern 
eher der Logik der prätraumatischen Organisation 
(s. Kap. 23). 
22.7 Schlafstörungen bei 
psychiatrischen Krankheitsbildern 
Depressive Patienten zeigen markante Verände-
rungen des REM-Schlafs 
Weit häufiger als bei allen anderen psychiatrischen 
Störungen finden sich bei Depressionen kurze 
REM-Latenzen und Einschlaf-REM-Episoden 
[60]. Im Gegensatz zu Gesunden steigt bei Depres-
siven der Anteil von REM-Schlaf im Laufe der 
Nacht auch nicht an, sondern ist über alle 3 Nacht-
drittel gleichverteilt. Schließlich ist die Augenbe-
wegungsdichte in der ersten REM-Episode der 
Nacht erhöht. Diese verschiedenen Merkmale las-
sen eine Disinhibition des REM-Schlafs früh in der 
Nacht vermuten. Es wird noch kontrovers disku-
tiert, welcher pathophysiologische Prozeß diese 
Veränderung des Schlafmusters (vgl. Abb. 22-9) 
verursacht. Im Sinne ehr onobiologischer Hypothe-
sen (vgl. Abschnitt 22.3) wurde die Vorverlagerung 
des REM-Schlafs als Folge einer Phasenverschie-
bung des zirkadianen Oszillators, der REM-Schlaf, 
Körpertemperatur und Cortisol reguliert, gegen-
über dem Schlaf-Wach-Zyklus interpretiert. Es gibt 
jedoch Einwände gegen diese Annahme, da die 
Lage des Temperaturminimums im Schlaf depres-
siver Patienten nicht mit der REM-Latenz korre-
liert und auch die vermutete Vorverlagerung des 
Cortisolrhythmus nicht bewiesen ist. Temperatur 
und Cortisolsekretion haben in der Depression 
erhöhte 24 h-Mittelwerte, während die Phasenlage 
zum Schlaf nicht klar verändert ist [4]. Eine alter-
native Hypothese versucht die Disinhibition des 
REM-Systems am Schlafbeginn als Folge eines 
Mangels an Deltaschlaf'zu interpretieren. Schließ-
lich geht ein neurochemisches Modell von einer 
Störung der zentralnervösen Balance aminerger 
und cholinerger Transmittersysteme i . S. einer 
Hyperaktivität des cholinergen Systems aus (vgl. 
Abb. 22-1). Eine cholinerge Stimulation (Physo-
stigmin, Arecholin, RS 86, ein Spiro-Piperidyl-
Derivat) bewirkt - vorwiegend über muskarinische 
Rezeptoren - eine Verkürzung der REM-Latenz, 
die bei depressiven Patienten stärker ausgeprägt ist 
als bei normalen Kontrollpersonen. Auf RS 86 
reagieren Patienten mit einer primären Depression 
(DSM III-Diagnose: major depressive disorder) in 
der Überzahl mit einer Einschlaf-REM-Episode 
[18]. 
Schlafentzug wirkt antidepressiv 
Sowohl vollständiger als auch selektiver Schlafent-
zug (2. Nachthälfte) kann eine deutliche, häufig 
nur kurzfristige Besserung des klinischen Bildes 
bewirken. Angesichts der positiven Wirkung von 
nicht-pharmakologisch und pharmakologisch 
induziertem REM-Schlafentzug auf die depressive 
Befindlichkeit postulierte Vogel [68], daß effektive 
antidepressive Therapien ihre Wirkung über die 
Suppression REM-schlafproduzierender Systeme 
ausüben. 
Angst verzögert das Einschlafen, während die 
Schlafstruktur nicht spezifisch verändert ist 
Patienten mit einer Angstsymptomatik zeigen 
keine typischen Veränderungen schlafpolygraphi-
scher Merkmale; sie haben allerdings häufig Ein-
schlaf- und Durchschlafstörungen, die möglicher-
weise durch ein erhöhtes Erregungsniveau bedingt 
sind. Hinweise darauf sind vegetative Anzeichen 
wie eine erhöhte Herzrate und eine verstärkte elek-
trodermale Aktivität. Spezifische Störungen des 
Schlafablaufs wie Zähneknirschen (im N R E M -
Schlaf) und Pavor nocturnus treten bei Angst-
patienten gehäuft auf [69]. Wurden Angstpatien-
ten mit depressiven Patienten verglichen, dann war 
die mittlere REM-Latenz bei letzteren verkürzt, 
während die der Angstpatienten nicht von der nor-
maler Kontrollpersonen abwich. 
Schlaf und Schizophrenie 
Im Gegensatz zu den affektiven Psychosen ist der 
Schlaf von Patienten mit Psychosen aus dem schi-
zophrenen Formenkreis in weit geringerem 
Umfang untersucht worden. Dies mag vor allem 
daran liegen, daß die klinischen Symptome der 
Erkrankung schlafpolygraphische Untersuchun-
gen erschweren oder in vielen Fällen unmöglich 
machen. 
Es gibt keine Hinweise darauf, daß sich der 
REM-Schlaf schizophrener Patienten qualitativ von 
dem Gesunder unterscheidet. Ebensowenig konnte 
die Vermutung bestätigt werden, daß halluzinato-
rische Wahrnehmungen von Veränderungen der 
schlafpolygraphischen Biosignale (EEG, EOG 
und EMG) begleitet sind, die dem REM-Schlaf 
ähneln. 
Etwa 40 % der schizophrenen Patienten zeigen 
eine Reduktion von Tiefschlaf - dies vor allem im 
ersten NREM-REM-Zyklus [74]. Dabei ist die 
Amplitude der Deltawellen erniedrigt und ihre 
Frequenz erhöht [35]. Unklar ist, ob hierbei für 
schizophrene Psychosen spezifische pathophysio-
logische Prozesse eine Rolle spielen, da einerseits 
ähnliche Veränderungen auch bei affektiven Psy-
chosen gefunden wurden und andererseits depres-
sive Symptome und Angst als häufige Symptome 
schizophrener Erkrankungen per se Faktoren sind, 
die zu einer Reduktion von Tief schlaf führen. 
Manche schizophrenen Patienten zeigen, wenn 
auch nicht so konsistent wie Patienten mit depressi-
ven Psychosen, kurze REM-Latenzen. Aufgrund 
der insgesamt geringen Zahl von Untersuchungen 
und des wichtigen Einwandes, daß in vielen Stu-
dien eine zusätzliche depressive Symptomatik 
nicht oder nicht ausreichend erfaßt wurde, bleibt 
abzuwarten, ob sich dieser Befund als pathophy-
siologisch relevant erweisen wird. 
Im Gegensatz zu Gesunden zeigt ein Teil der 
schizophrenen Patienten nach REM-Schlafentzug 
keinen REM-Rebound [74]. Dabei unterscheidet 
sich die Anzahl von REM-Episoden in den Erho-
lungsnächten nicht von der Gesunder, ihre Dauer 
jedoch ist verkürzt. Der zugrundeliegende patho-
physiologische Mechanismus ist noch ungeklärt. 
Es gibt aber Hinweise darauf, daß die serotonerge Modula-
tion des REM-Schlafs bei schizophrenen Patienten gestört 
sein könnte: Mit Para-Chlor-Phenyl-Alanin (PCPA) behan-
delte Katzen zeigen nach REM-Schlafentzug keinen R E M -
Rebound. PCPA hemmt die Serotoninsynthese; 5-Hydroxy-
Tryptophan, aber auch das Neuroleptikum Chlorpromazin 
heben die Effekte von PCPA bei Katzen auf. Es ist allerdings 
unwahrscheinlich, daß sich der bei einem Teil schizophrener 
Patienten fehlende REM-Rebound allein durch einen Defekt 
des serotonergen Systems erklären läßt, da vermutlich eine 
Vielzahl von Neurotransmittern und Neuropeptiden an der 
Initiation und Regulation des REM-Schlaf es beteiligt ist. 
Alkohol und Medikamente 
Die akute Wirkung des Alkohols besteht in einem 
initial sedativen Effekt mit einer Verkürzung der 
Einschlaflatenz und einer Verringerung des REM-
Schlafs. Dosisabhängig erhöht sich zusätzlich die 
Menge an Tiefschlaf und die Häufigkeit von Kör-
perbewegungen nimmt ab. Diese Veränderungen 
der Schlafstruktur betreffen die erste Nachthälfte. 
Wahrscheinlich aufgrund der abnehmenden Blut-
alkoholkonzentration kommt es aber in der zwei-
ten Nachthälfte zu vermehrtem REM-Schlaf und 
zu einer zunehmenden Schlaffragmentierung mit 
einer erhöhten Anzahl von Stadienwechseln und 
erhöhter Körperbewegungsdichte [11]. 
Chronischer Alkoholkonsum geht mit einer ver-
minderten Menge an Tiefschlaf und REM-Schlaf 
und einer zunehmenden Schlaffragmentierung ein-
her. Die normale tonische Inhibition des E M G im 
REM-Schlaf kann fehlen. Aufgrund der muskel-
relaxierenden Wirkung erhöhen sich bei vorbeste-
hendem Schlafapnoe-Syndrom die Zahl und die 
Dauer der Apnoeereignisse. 
Während des Alkoholentzugs kommt es zu 
einer Zunahme von REM-Schlaf und meist initial 
zu einer weiteren Abnahme des Tiefschlafs; die 
Einschlaflatenz ist verlängert [71]. Bei Patienten 
mit chronischem Alkoholismus ist oft noch 1-2 
Jahre nach dem körperlichen Entzug die Schlaf-
Struktur i . S. einer verlängerten Einschlaflatenz, 
einer verminderten Menge an Tiefschlaf und 
erniedrigter Schlafeffizienz gestört. 
Die vornehmlichen Effekte akuter Einnahme 
von Benzodiazepinen auf den Schlaf sind eine 
Zunahme des Anteils von Schlafstadium 2 bei 
gleichzeitiger Abnahme der anderen N R E M -
Stadien. Die Menge an REM-Schlaf wird redu-
ziert, die REM-Dichte vermindert und die R E M -
Latenz verlängert. Die Schlaf effizienz nimmt zu. 
Vor allem bei Substanzen mit kurzer Halbwertszeit 
kann es aber in der zweiten Nachthälfte zu einer 
erhöhten Schlaffragmentierung mit erhöhter 
Anzahl von Stadienwechseln und erhöhtem 
Wachanteil kommen [43]. 
Bei chronischer Einnahme von Benzodiazepi-
nen kommt es bei einem Teil der Patienten zur 
Toleranz mit entsprechender Dosissteigerung. In 
vielen Fällen bleibt aber die Wirkung auf die 
Schlafstruktur bei gleichbleibender Dosierung 
lange Zeit (mehr als 6 Monate) konstant [58]. 
Während des Entzugs von Benzodiazepinen 
treten neben psychopathologischen Symptomen, 
vor allem bei abruptem Absetzen, schwere Schlaf-
störungen auf, die mehrere Wochen anhalten kön-
nen. Bei Patienten, die aufgrund einer Insomnie 
über längere Zeit Benzodiazepine eingenommen 
haben, ist die Schlaf effizienz oft geringer und die 
Einschlaflatenz länger als vor der Einnahme der 
Substanz. Diese sog. Rebound-Insomnie ist bei 
Substanzen mit kurzer Halbwertszeit stärker aus-
geprägt als bei solchen mit langer Halbwertszeit. 
Die Benzodiazepine üben ihren dämpfenden 
und schlafanstoßenden Effekt über den GABA-
Benzodiazepinrezeptor aus. Die beim Entzug der 
Substanzen auftretende Insomnie erklärt sich 
pathophysiologisch am ehesten durch eine Sup-
pression der Synthese endogener Liganden des 
GABA-Benzodiazepinrezeptors während chroni-
scher Einnahme, die beim Absetzen dazu führt, 
daß diese Liganden nicht in ausreichendem Maße 
zur Verfügung stehen. Allerdings konnten endo-
gene Liganden für den GABA-Benzodiazepin-
rezeptor bisher experimentell nicht nachgewiesen 
werden. 
jektivem Traumerleben spiegelt sich in der Vielfalt 
der Traumstörungen wider. Diese Störungen kön-
nen die Traumerinnerung sowie formale oder 
inhaltliche Aspekte der Träume betreffen. Schließ-
lich können Traumstörungen auftreten, wenn das 
Traumgeschehen und die zugrundeliegenden psy-
chophysiologischen Prozesse im Schlafablauf zeit-
lich falsch plaziert sind. 
22.8 Die Pathophysiologie des 
Träumens und anderer mentaler 
Prozesse im Schlaf 
Das Bewußtsein ist im Schlaf reduziert und ver-
ändert 
Den verschiedenen Schlafstadien entsprechen 
unterschiedliche Bewußtseinsprozesse. Elabo-
rierte Träume mit komplexen Handlungen, bizar-
ren Elementen und affektiver Tönung sind im 
REM-Schlaf am häufigsten, während Berichte 
nach Weckungen aus dem NREM-Schlaf meist 
kürzer und dem Wachdenken ähnlicher sind. Som-
nambule Handlungen (Schlafwandeln) im Tief-
schlaf mit Deltawellen im E E G und vollständiger 
Amnesie nach dem Erwecken werden von einigen 
Autoren als Hinweis dafür gewertet, daß in allen 
Schlaf Stadien mentale Prozesse ablaufen, die Erin-
nerungsfähigkeit aber mit dem jeweiligen E E G -
Muster korreliert [45]. Im Unterschied dazu nimmt 
die von Hobson und McCarley [38] vorgeschlagene 
Aktivations-Synthese-Theorie des Träumens an, 
daß es sich bei Träumen primär um eine kognitiv-
halluzinatorische Interpretation des phasischen 
Reizeinstroms vom Hirnstamm zum Kortex wäh-
rend des REM-Schlaf es handelt. Neuronale Erre-
gung aus dem Hirnstamm wird demnach als interne 
Information an das Vorderhirn weitergeleitet 
(z. B . PGO-Wellen) und bildet den aktivierenden 
Schritt bei der Traumentstehung. In einem nach-
folgenden Syntheseschritt werden disparate senso-
rische, motorische, vegetative und emotionale 
Elemente in Traumsequenzen verarbeitet. Die 
Umsetzung der Traumerlebnisse in Handlungen 
wird normalerweise durch die aktive Hemmung 
des Muskeltonus - mit Ausnahme verschiedener 
Muskelgruppen, wie z. B . der Augenmuskeln - im 
REM-Schlaf verhindert. Pathologische Abwei-
chungen von diesem Muster wurden schon in 
Abschnitt 22.4 erwähnt. 
Die komplexe Interaktion zwischen stadienspe-
zifischen neurophysiologischen Prozessen und sub-
Störungen der Traumerinnerung und Traumver-
lust sind ein häufiges Symptom bei zerebralen 
Herdläsionen 
Das ist besonders dann der Fall, wenn durch die 
Läsion die Sehfähigkeit beeinträchtigt oder auf-
gehoben wurde. Die optische Komponente im 
Traum wird durch okzipitale Läsionen (beidseitig 
oder der dominanten Seite) beeinträchtigt [40], 
aber auch bei Leitungsunterbrechungen zwischen 
subthalamischen Regionen und den sensorischen 
Rindenfeldern durch Thalamusläsionen, da bei 
Läsionen des lateralen Pulvinars oder des okzipita-
len Thalamusstieles die vom Thalamus ausgehen-
den Impulse die Sehrinde nicht mehr erreichen. 
Zum Erlöschen der Traumaktivität kommt es auch 
bei Zerstörung des dorsomedialen Thalamusker-
nes oder seiner Projektionsfasern zum Stirnhirn. 
Entsprechende Fälle wurden von Gloning und 
Sternbach [30] berichtet. 
Eine Unterbrechung der Traumtätigkeit für Monate bis zu 
einem Jahr wurde auch bei operativer Durchtrennung thala-
mofrontaler Bahnen (Leukotomie) berichtet. Diese heute 
obsolete neurochirurgische Operation wurde bis in die 50er 
Jahre bei schwer psychotischen Patienten sowie bei Schmerz-
patienten durchgeführt. Bei den psychotischen Patienten 
ließen sich zwar nicht die Wahnideen und Halluzinationen 
beseitigen, es kam aber zu einer affektiven Dämpfung und 
geänderten Bewertung dieser Erlebnisse. Zur Erklärung der 
Traumpause bei Lobotomierten wurden verschiedene theore-
tische Vorstellungen entwickelt. Als Ursache wurde eine 
Vertiefung des Schlafs, ein vermindertes Erinnerungsvermö-
gen für Träume und schließlich die Affektdämpfung ange-
nommen. Die Beziehung zwischen klinischem Verlauf und 
dem Zeitpunkt des Wiedereinsetzens der Traumtätigkeit ist 
am ehesten mit der letzten Annahme vereinbar [59]. 
Während in diesen älteren Untersuchungen nur 
Traumberichte nach dem morgendlichen Erwa-
chen als Kriterium für die Traumtätigkeit heran-
gezogen werden konnten, wurden in neueren 
Untersuchungen auch Traumberichte nach R E M -
Weckungen verwendet. Mit dieser Untersu-
chungstechnik fanden Montplaisir et al. [55] bei 
Epilepsiepatienten nach Durchtrennung des Bal-
kens (Kommissurotomie) eine Verminderung der 
Fähigkeit, sich an Träume zu erinnern, ohne daß 
sich die Menge oder die Verteilung des R E M -
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Schlafes nach dem operativen Eingriff geändert 
hatte. Die Traumerinnerung wurde vermutlich 
dadurch beeinträchtigt, daß die Informationsüber-
tragung vom traumaktiven rechten parietookzipi-
talen Kortex zur Sprachregion in der linken, domi-
nanten Hemisphäre durch die Operation beein-
trächtigt wurde. 
Ein weiterer Hinweis auf die Bedeutung der lin-
ken bzw. sprachdominanten Hemisphäre für die 
Traumerinnerung ergab sich aus Untersuchungen 
an Patienten mit umschriebenen Läsionen in der 
hinteren Schädelgrube. Die von Greenberg und 
Farah [31] zusammengestellten Fälle belegen, daß 
bei allen Patienten mit fehlender Traumerinnerung 
die dominante Hemisphäre geschädigt war. Offen-
sichtlich ist nicht nur die rechte Hemisphäre mit 
ihrer Spezialisierung für räumlich-visuelle und 
bildhafte Vorstellungen am Traumprozeß beteiligt, 
sondern auch die linke Hemisphäre. Selbstver-
ständlich wurde in dieser Untersuchung darauf 
geachtet, daß das Ergebnis nicht durch intervenie-
rende aphasische Störungen verfälscht wurde. 
Auch bei affektiven Erkrankungen ist die Traum-
erinnerung beeinträchtigt 
Endogen depressive Patienten, die während der 
Untersuchung medikamentenfrei waren, berichte-
ten nach Weckungen aus REM-Schlaf signifikant 
seltener über Träume als gesunde Kontrollperso-
nen (23 % vs. 80 %). Derzeit kann nicht entschie-
den werden, ob die Traumgenese selbst oder die 
Erinnerungsfähigkeit gestört ist oder ob die Patien-
ten dazu neigen, unangenehmes Traummaterial zu 
unterdrücken [61]. 
Die Trauminhalte depressiver Patienten sind nega-
tiver getönt als die von Gesunden 
Traumberichte, die bei depressiven Patienten im 
Schlaflabor (meist nach Weckungen aus R E M -
Schlaf) und außerhalb gesammelt wurden, wei-
chen von den Berichten gesunder Kontrollper-
sonen nicht nur durch ihre Kürze und Spärlich-
keit, sondern auch inhaltlich ab. Unangenehme 
Gefühle, gegen den Träumer gerichtete Aggressi-
vität und masochistische Tendenzen wurden ver-
schiedentlich beobachtet [46], aber nicht durch-
gehend bestätigt [61]. In einer frühen, sehr 
detaillierten Studie über die Träume schwer melan-
cholischer Patienten [34] war schon aufgefallen, 
daß die Patienten nicht nur unangenehme, „krank-
heitskonforme" Träume berichten, sondern auch 
lustbetonte Szenen mit der entsprechenden 
Traumstimmung. Allerdings schienen die Patien-
ten nicht in der Lage zu sein, diese positiven affek-
tiven Erlebnisse in ihr psychisches System zu inte-
grieren. 
Patienten, die von einer schweren reaktiven 
Depression remittiert sind, zeigen immer noch 
formale und inhaltliche Abweichungen ihrer 
Träume von Gesunden. Ihre REM-Traumberichte 
sind kürzer und enthalten weiterhin mehr feind-
seliges und masochistisches Material. Dies spricht 
für eine chronische Störung des Traumerlebens bei 
diesen Patienten [33]. 
Kritische Faktoren in solchen Studien sind neben der Hetero-
genität der untersuchten Patientengruppen die Art der 
Weckung und Befragung, die Vertrautheit der Patienten mit 
der Untersuchungsbedingung sowie der Einfluß von Medika-
menten oder deren Absetzen vor Beginn einer Studie. 
Schließlich werden bei der Inhaltsanalyse der Traumberichte 
äußerst unterschiedliche Strategien angewendet, die einen 
Vergleich verschiedener Studien sehr erschweren. Diese 
methodischen Schwierigkeiten und Mängel ziehen sich noch 
immer wie ein roter Faden durch die Traumforschung. 
Einige Traumstörungen sind Ausdruck einer zeit-
lichen Dissoziation psychophysiologischer Pro-
zesse 
In diese Gruppe der Traum- und Bewußtseinsstö-
rungen gehören die hypnagogen Halluzinationen, 
die am Beginn von Einschlaf-REM-Episoden bei 
narkoleptischen Patienten auftreten. Die bewußte 
Wahrnehmung der Umwelt und des Selbst trifft 
zusammen mit der ausgeprägten motorischen 
Hemmung des beginnenden REM-Schlafs, die als 
Lähmung erlebt wird, und dem Einsetzen phasi-
scher Ereignisse, die ebenfalls für den REM-Schlaf 
typisch sind. Die resultierende zentralnervöse 
Aktivität wird in Form von ausgeprägten, vor allem 
optischen und akustischen Halluzinationen erlebt 
[36]. 
Plötzliche massive psychophysiologische Akti-
vierungen mit Herzrasen und Atemnot sind 
Begleiterscheinungen nächtlicher Angstanfälle 
(Pavor nocturnus), die - wie auch das Schlafwan-
deln - typischerweise in Schlaf Stadium 4 beginnen. 
Während Broughton [20] den Auslöser der 
Attacke in einer physiologischen Erregungsstö-
rung (vgl. Abschnitt 22.4) sieht und das Fehlen 
adäquater Trauminhalte betont, versuchen Fisher 
et al. [28] eine psychodynamische Interpretation 
der panikartigen Angstanfälle aufgrund von 
Inhaltsanalysen der Berichte, die im Schlaflabor 
nach solchen Anfällen gesammelt wurden. Bei 
12 Probanden mit Pavor nocturnus, die in mehr als 
250 Nächten im Labor beobachtet wurden, wurden 
in 58 % der Angstanfälle Erinnerungen berichtet, 
in weiteren 7 % waren die Angaben vage und in 
35 % fehlte jede Erinnerung an psychische Erleb-
nisse vor der Attacke. Die häufigsten Themen 
betrafen Furcht vor aggressiven Handlungen durch 
andere Personen und Eingeschlossensein in engen 
Räumen. Wenn die Schläfer vor dem Erwachen im 
Schlaf sprachen (Somniloquie; [1]), korrespon-
dierten diese Äußerungen mit den Berichten nach 
dem Erwachen. Während der Angstattacke kam es 
zu einem plötzlichen Anstieg der Herzrate, häufig 
um das Doppelte des Ausgangswertes. Die Ergeb-
nisse dieser Untersuchung sprechen dafür, daß bei 
panischem Erwachen aus tiefem Schlaf mehr 
traumartiges Material erinnert wird als früher 
angenommen wurde. Es bleibt aber weiterhin 
schwierig, die zeitliche Beziehung zwischen den 
inhaltlichen Berichten und der Attacke aufzuklä-
ren, da die meisten Artikulationen und Schreie in 
die 1- bis 2minütige Phase der autonomen Aktivie-
rung mit anschließendem Erwachen fallen. Somit 
läßt sich nur selten entscheiden, ob ein voraus-
gehender Angsttraum die physiologische Aktivie-
rung auslöste oder ob der Traum eine Reaktion auf 
die Arousalstörung mit starken autonomen und 
motorischen Komponenten ist. Hier - wie bei 
anderen Schlafstörungen - dürfte eine enge psy-
chophysiologische Wechselwirkung der Störung 
zugrunde hegen. 
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